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Die Anregung zu der vorliegenden Arbeit fand ich in Beobach- 
tungen und Ueberlegungen am Krankenbett. Im Anschluss an eine 
Quecksilberbehandlung kommen gelegentlich nervöse Erkrankungen vor, 
die den Symptomencomplex einer ausgebreiteten atrophischen Lähmung 
darbieten. Mehrere dieser Falle sind als Polyneuritis beschrieben und 
auf die Quecksilbereinwirkung zurückgeführt worden, obwohl auch 
andere ätiologische Factoren dabei in Betracht zu ziehen waren. Ich 
hatte selbst Gelegenheit, eine derartige, nach einer Quecksilberkur 
entstandene ausgebreitete atrophische Lähmung, die nach den herrschen- 
den klinischen Anschauungen und den Resultaten der in Anwendung 
gebrachten histiologischen üntersuchungsmethoden als Polyneuritis be- 
zeichnet wurde, zu beobachten^), kam jedoch nach Erwägung der 
möglichen Krankheitsursachen unter Berücksichtigung der einschlägigen 
Litteratur zu der Ansicht, dass in dem Quecksilber in meinem Falle 
die Hauptursache der Erkrankung nicht zu suchen sei, und dass dieses 
auch in gewisser Weise zweifelhaft sei für die von anderer Seite als 
Polyneuritis mercurialis beschriebenen Krankheitsfalle. 

Findet man in derartigen Fällen das Quecksilber als die Veran- 
lassung schwerster Lähmungssymptome betrachtet, so bietet sich 
andererseits auch häufig Gelegenheit, das Quecksilber in seinem Ein- 
fluss auf das Nervensystem bei bereits bestehendem Nervenleiden 
zu beobachten. Es handelt sich dabei natürlich fast ausschliesslich um 
Krankheitsformen, die in Beziehung zur Syphilis gesetzt worden sind; 
ich denke im besonderen an die der Syphilis in ihrem weiteren Ver- 
lauf folgenden nervösen Degenerationszustände, z. B. die Tabes, weniger 
an die von frischen specifischen Gewebsveränderungen abhängigen 
Nervenleiden. Die Beantwortung der Frage, ob dieser ersteren Krank- 
heitsgruppe gegenüber eine Quecksilberkur angebracht ist oder nicht, 
kann für den Kliniker hier und da recht schwer sein. Da es eine 
nicht zu leugnende Thatsacbe ist, dass unter dieser häufig so nutz- 

1) Letal endende Polyneuritis bei einem mit Quecksilber behandelten Syphi- 
litischen. Berl. klin. Woch. 1897. Nr. 13. 
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bringenden B eh an diu nga weise sich gelegentlich auch .eine Versclilimioe- 
rung des Leidens einstellen kann, so wird die Entscheidung, ob dem 
Kranken diese Therapie anzuempfehlen sei, nicht nur davon abhängen, 
wie sich der Arzt zu der Frage nach der Aetiologie des betreffenden 
Leidens stellt, sondern zum guten Theil auch von der Action, die er 
dem zu empfehlenden Medicamento auf das Nervensystem überhaupt 
supponirt. Dieser letzteren Frage sollen meine Versuche nachforschen. 

Die tägliche Erfahrung lehrt, dass unter gewöhnlichen Umständen 
das Quecksilber in der zur Therapie angewandten Dosis keinerlei 
schädigenden Einfluss auf das Nervensystem ausübt. Es ist somit an- 
zunehmen, dass in denjenigen Fällen, in denen dieses aasnabmsweiae 
eintritt, das Metall entweder in abnorm grosser Menge in den Kreis- 
lauf gelangte, oder einen zur Ausübung des zerstörenden Einflusses 
besonders günstigen Boden fand; somit musste bei diesen Versuchen 
von vornherein darauf verzichtet werden, mit Giftdosen zu operiren, 
die nicht nach einiger Zeit unzweifelhafte Intosieationserscheinungen 
hervorriefen. Die Dosirung musste eine möglichst hohe sein, doch 
nicht stets zu kurz dauernder, rasch tödtender Vergiftimg führen. 
Hierbei war von vornherein zu erwarten, dass dank der bekanntlich 
sehr verschiedenen Toleranz einzelner Individuen einer Species gegen 
eine bestimmte Schädlichkeit eine längere Intosieationsdauer bei ein- 
zelnen Thieren sich ergeben würde. Zu wünschen war eine Unter- 
brechung einzelner Versuche zu einem Zeitpunkte, an welchem die 
allgemeinen Intosicationserscheinungen ihren Höhepunkt noch nicht 
erreicht hatten; sollte jedoch in diesen Fällen einem eventuellen nega- 
tiven Resultate irgend welcher Werth beigelegt werden, so musste der 
Nachweis des QueckaUbers im Urin, sowie die klinische Beobachtung 
des Thieres zum mindesten eine leichte Mercurialisirung beweisen. 

Sollten die Versuche für die Klinik von Nutzen sein, so musste 
bei denselben ganz besonders darauf gesehen werden, dass das Queck- 
silber nach Möglichkeit das einzige die Thiere schädigende Agens 
darstelle. Unzweifelhaft berechtigt das Tbierexperiment ja nicht stets 
zu direettir Exemplificirung auf den Mensehen, wohl aber kann es 
dem Arzte neben der Entscheidung prinoipielier Fragen eine 
Ergänzung seiner am Krankenbett gewonnenen Beobachtungsreihen 
bringen; es kann diesem letzteren Punkte aber nur dann gerecht 
werden, wenn es in jenen Punkten mögliehst einwandsfrei ist, in denen 
die parallele Beobachtung nur schwer zu eliminirende Schwächen 
zeigt; und bei der Beobachtung ätiologischer Momente am Kranken- 
bett liegt diese Schwäche zumeist darin, dass die vermuthete ursäch- 
liche Schädlichkeit nicht die ausschliesslich einwirkende war. Daher 
war es zunächst mein Bestreben, das Hinzutreten eomplicirender 
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Schädigungen, z. B. einer Infection, zu yerhindem, alsdann alle 
ausserhalb der Allgemein Wirkung des zu prüfenden Metalles 
liegenden Einflüsse desselben hintanzuhalten. 

Ausserhalb der Allgemeinwirkung eines metallischen Qiftes liegen 
die löcalen Veränderungen, die dasselbe an der Applicationsstelle 
hervorruft. Bei dem Quecksilber werden dieselben je nach der Con- 
centration und der Art der in Anwendung gebrachten Verbindung und 
nach der Applicationsmethode verschieden geartet sein. So werden 
z. B. einfache, lösliche Salze bei subcutaner Injection sich zum Theil 
mit dem lebenden Eiweiss zu einer festen Verbindung verknüpfen; 
es wird dadurch einerseits ein Theil des Gewebes zerstört, andererseits 
ein Theil des Giftes örtlich fixirt und so an einer Einwirkung auf dfin 
Organismus verhindert werden. Die gleichen Salze können nach Ver- 
bringung auf die Schleimhaut des Intestinaltractus oder der Athem- 
wege durch Erregung einer hochgradigen Entzündung daselbst den 
Tod herbeiführen; endlich können intravenöse Injectionen zu rasch 
tödtender, ausgedehnter Blutgerinnung oder zur Bildung localer 
Thromben führen. Mit Recht betont Harnack,^) dass in vielen solcher 
Fälle fälschlich von einer Metallvergiffcung gesprochen werde, da es 
sich hierbei vielmehr zum grössten Theil nur um die pemiciösen Folgen 
localer Aetzung handele. Traten daher bei meinen Experimenten der- 
artige Localwirkungen ein, oder gesellte sich diesen gar eine Infection 
hinzu, so wurde natürlich das üntersuchungsresultat nur mit Vorsicht 
zur Beurtheilung der Frage herangezogen. 

Gelingt es nun aber auch, unter Vermeidung von Complicationen 
und unerwünschten Localreactionen, rein die Allgemeinwirkung 
einer Substanz auf den Organismus zu beobachten, so hat man damit 
doch noch keinen festen Boden zu Schlussfolgerungen über die eigent- 
liche Wirkungsweise der Substanz auf jene von der Allgemein- 
wirkung betroffenen einzelnen morphologischen oder • chemischen ■ Be- 
standtheile des Gesammtorganismus. Die anatomischen und physio- 
logischen Erscheinungen der zu beobachtenden Allgemeinwirkung des 
Giftes sind vielmehr auf zwei Factoren zurückzuführen, auf die 
eigentliche directe, specifische Wirkung des Giftes auf die 
einzelnen Theile des Organismus und auf die von dem Effekt dieser 
Wirkung abhängenden Folge zustände. Soll daher eine Untersuchung 
die Einwirkung einer bestimmten Substanz auf einen bestimmten Theil 
des Gesammtorganismus klarlegen, so hat dieselbe wohl zu unter- 
scheiden, ob die an diesem Theile sich abspielenden Erscheinungen 



1) Harnack, Über die Wirkungen des Bleis auf den thierischen Organis- 
mus. Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmakologie. 1878. Band IX, pag.' 152—225. 
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ausschliesslich durch ilen im Organismus circulirenden Stoff, gewisaer- 
masseii also durch einen electiven Einfluss deaselben hervorgerufen 
werden, oder ob es sieb um eine indireete Störung, einen Folge- 
zustaud der eigentlichen Giftwirkung handelt Dem ersteren 
Punkte ist die Möglichkeit zu subsumiren . dass das Gift gleich- 
zeitig, aber vielleicht in verschiedener Intensität, mehrere der ehemischen 
oder morphologischen Körperbestandtheile schädigt. 

Die Entscheidung dieser principiell so wichtigen Frage wird häufig 
auf Schwierigkeiten stossen. Sie ist zu versuchen durch Prüfung des 
Einflusses einer acuten Allgemein Vergiftung (acut im strengsten Sinne 
des Wortes) auf die einzelnen Theile des Organismus. Ferner kann 
es in einzelnen Fällen möglieb sein, per esclusionem zu einem gewissen 
Resultat zu kommen, wenn es nämlicb zu erweisen gelingt, dass die 
zu beurtbeilende anatomische oder physiologische Störung sonst nie 
als Folgezustand irgend einer der anderweitigen auf das Gift zurück- 
zuführenden Störungen eintritt, In dritter Linie kann die eventuelle 
Beobachtung dieser Störungen zu einem Zeitpunkte, an welcliem 
anderweitige Giftwirkungen noch nicht hervoi^etreten sind, von Be- 
deutung sein. 

Für die BeurtheÜung der thatsäehliühen Folgezustände der 
Allgemein Wirkung eines Giftes tritt diese principielle Frage 
natürlich mehr in den Hintergrund; da es uns zumeist auf die Ver- 
hältnisse, wie sie uns in praxi entgegentreten, ankam, so war auch 
unser Bestreben in erster Linie darauf gerichtet, zu erforschen, .ob es 
im Gefolge einer acuten oder einer den Zeitraum der üblichen Queck- 
silberkur etwa einhaltenden subacuten Allgemeinintosication mit Queck- 
silber überhaupt zu nervösen Krankheitserscheinungen und zur 
patbologiacb-anatomiachen Documentirung derselben kommt. 
Hieran hatte sieh die Frage nach der zeitlichen Stellung dieser 
Erscheinungen zu den anderweitigen der Intoxication folgenden Krank- 
heitssymptomen zu reihen. Alsdann erst konnte unter Berücksichtigung 
der eben angeführten Momente die Entscheidung versucht werden, ob 
die nervösen Symptome als directe oder indireete Wirkung des 
im Kreislauf circulirenden Giftes aufzufassen seiön. 

Es mögen nun zunächst meine Vcrsucbsprotokolle folgen, denen 
der Debersicht halber stets gleich auch das Resultat der anatomischen 
Untersuchung angefügt wurde. 
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Versnchsprotokolle. 

Kaninchen I* 

25. September — 14. December. Calomel per os. 2 Jahre alt, kräftig, 
weiblich. Gew. 3,610 — 2,500 Klgr. (vor Beginn und zum Schluss des 
Versuches). 

Anfangs: Calomel 0,015; Tannalbin 0,3; Opii 0,005 täglich verfuttert; 
etwas Substanz geht hierbei stets verloren. Das Thier bleibt wohl, hat 
nur einmal 2 Tage lang Diarrhoe. Es wird Schwangerschaft constatirt 
Ab 20. October täglich 0,05 Calomel mit obigem Zusatz. 8. November 
Partus von 4 schwächlichen Jungen, die bald sterben. Von jetzt ab täglich 
0,15 Calomel mit Tannalbin und Opium. 16. November. Diarrhoeen. Calo- 
mel 0,3 pro die. 23. November. Im Urin Hg. und Alb. 2. December. 
Macies. 10. December. Heftige Diarrhoeen, hochgradige Macies. Keine 
Lähmungen. 14. December. In den letzten Tagen sehr matt, apathisch, 
starke Durchfälle. Um 2 Uhr Mittags noch lebend, sehr matt, ohne Läh- 
mungen, hüpft noch. Um 4 Uhr in veränderter Lage todt gefunden, noch 
warm, keine Todtenstarre, sofort secirt. 

Section: Gewebe sehr zäh und trocken. Nieren bedeutend vergrössert, 
Rinde verbreitert, starke röthliche Längsstreifung, weisslich verfärbte Grenz- 
schicht Darm: nekrotischer Geschwürssaum auf der Höhe der Querfalten 
des Coecum. 5 Lithopaedien. Nervensystem makroskopisch ohne Befund. 

Mikroskopisch: a) Periphere Nerven. 1) Nerv in 1 Proc. Osmium- 
säure und darauf Eosinglycerin. Zupfpräparat. Normales Aussehen. 2) Ul- 
naris und Medianus nach Marchi. Es finden sich einzelne Nervenfasern 
(etwa 1 Faser in einem gewöhnlichen Längsschnittpräparat) in Degene- 
ration. Sonst völlig normales Bild. Ueberfärbung der Schnitte mit van Gie- 
son'scher Lösung zeigt normale Axencylinder. 

b) Rückenmark, Längs- und Querschnitte aus verschiedenen Höhen, 
ferner ein Ganglion intervertebrale mit Marchi, und darauf mit van Gieson 
behandelt. Kein pathologischer Befund. 

c) Motorische Vorderhornzellen nach Nissl. Etwa V3 der Zellen 
zeigt Abweichungen vom Aequivalentbilde in Form eines krümeligen Zer- 
falles einzelner Nissl'scher Zellkörperchen; die durch diesen Zerfall zu Tage 
tretenden Körnchen zeigen sich nicht sonderlich intensiv gefärbt. Der Zer- 
fallsprocess betrifft theils nur Randpartieen der Zelle, theils weitere Ab- 
schnitte, einzeln auch fast alle Körperchen. Die Zellstructur ist in ihren 
Grundzügen erhalten. Keine groben Formveränderungen der Zellen. Keine 
freiliegenden oder verändert erscheinenden Kerne. Vergl. Fig. 2. 

Die Giiakerne sind znra Theil auffallend gross. 

Kaninehen ü. 

21. September — 22. November 1896. Intravenöse Sublimat- 
injectionennachBaccelli(l pro Mille Sublimat, 3 pro Mille NaCl). ^'2 Jahr 
alt. Gew. 1,950—2.130 Klgr. — Etwa alle 4 Tage 1 Cbcm. in eine Ohrvene. 
Das wenig gut genährte Thier nimmt Anfangs bei dem besseren Futter sehr 
zu. Erst am 28. October werden Diarrhoeen bemerkt. Es wird immer 
schwerer, zur Injection geeignete Venen zu finden, da dieselben thrombosiren. 
Am 29. October wird Schwellung und Röthung eines Ohres bemerkt, alsbald 



auch dee anderen Ohiea. Diese sind heiss, das Thier Msst schlecht. 2. No- 
vember. Die Ohren sind ganz kalt, kleine Nekrosen an den Hanptinjectiona- 
stellen. Einzelne Venen wieder aufzufinden. 3. November: — 1,5. 9. No- 
vember; ^3,0, Das Thier wird vdeder magerer. II. November: — 1,5. 
13. und 15. November je 4,5 Cbcm. — Urin denüieh Hg, massig Albumin. 
Vorübergehend Ohrschwellungen. Diarrhoe. 

19. November. Versuch, in eine Schenkelvene zu injiciren, miBslingt. 
22. November. Seit gestern Eiterung am Schenke!. Das Thier ist kräftig, 
relativ munter, putzt sich. Tod darcii Äethernarkose. 

Section: Outer ErnährungszuBtand. Keine Eiter metastasen. Niere; 
Rinde verbreitert, weissliche Striclielung. 

Mikroskopie ch: a) Peripherer Nerv in 1 Proc. OsminmBäure; Cel- 
lo idi neinbet tun g; normales Bild. 

b) Vorderhornzellen nach Nissl. Veriindernngen analog wie bei 
IC I, nur sind bedeutend weniger Zellen erkrankt. Figur 9 zeigt eine be- 
sonders stark erkrankte Zelle. 

Eanlnchen m. 

21. September — 24. October 1896. Gew. 3,680 Klgr. Hydrarg. 
salicyl. subcutan (2: 100 Äq. dest.). Ea löst sich nicht in Wasser, muss 
stets geschüttelt werden. Alle 3 — 5 Tage 1 Cbcm. in die Bauchhaut injieirt. 
Am 2. October DurchtUlle. Wegen Unbrauchbarkeit der Losung wird am 
19. und 23. October je 0,1 Hydrarg. salicyl. in Paraffinsuspension injieirt. 
Schon bald nach der ersten Injoction stärkere Durchfälle. Am 23. October 
starke Mattigkeit, keine Lähmungen. 24. October wird das Thier in Agone 
gefunden, ErSrapt'e werden nicht beobachtet. Tod durch Chloroform be- 
schlennigt, 

Section: Macies. Eitersack am Bauch. Keine Eitermetaatasen zu finden. 
Nieren- und Dannve ränderungen ähnlich wie bei K. I. 

Mikroskopisch: a) Nerven: ] Proc. Osmium; Celloidineinbettung, 
sowie Zup^rÄparat; noiiaaler Befund; ebenso bei Karchi n. van Gieson je ein 
Nervns peroneus, ischiadicns, ulnaris und medianus. 

b) Rückenmark, Oblongata, Cirosshirn und Kleinhirn nach 
Uarcbi und van Gieson. — Keine Degen erationsbeerde. Desgleichen zeigen 
Präparate, die in Müller'scher Flüssigkeit vorbehandelt wurden, nach 
verschiedenen Färbemethoden durchaus normale Bilder. 
Kaninchen IT. 

30. September — 13. November. Gew. 2,700 Klgr. Ol. einer. Es 
entst-elien Netrosen. 

Section: Nicht weiter verwert.het. 

Kaulncben V. 

4. November — 8. November. Gew. 2,370 Klgr. 4. November —0,1 
Hjdrarg. salicyl. in Paraffiususpenaion in die Bauchhaut. Trotz 
reichlicher Dosen von Tannalbin heftige Durchfälle. Macies, 8- November 
ist das Thier um 9'/.j Ulir a. m. noch lebend, ea hüpft matt herum, zeigt 
keine Lähmungen. Um II Uhr a, m. wird ea todt gefunden. 

Section: Macies. Snlziges Oedem an der Injectionsstelle. Niereu- und 
D armverändenmge n , 

Mikroekopisoh: a) Nerven: Ulnaris, Medianns, Iaehiadicus-,Marchi und 
van Gieson; normales Aussehen der Markscheiden und des Asency linders, 
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b) Eückenmark (Längs- und Querschnitte), Canda eqnina, Spinal- 
ganglion; Marchi and van Gieson; kein pathologischer Befand. Ein Ob- 
longata- and ein Gehirnschnitt nach Härtung in MüUer'scher Flüssigkeit, 
EempiUparat. Kein pathologischer Befand. 

c) Vorderhornzellen nach Nissl. Die gleichen geringen Ver- 
änderungen, wie bei K VI. 

Kaninchen YI. 

4. November — 15. November. Gew. 2,000 Klgr. ^/^ Jahr alt. In- 
jection einer 1 proc. Lösung von Hydrarg.-Kalium-hyposulfurosum 
(Merck) in eine Ohrvene. Kein NaCl-Zusatz. 4. November — 3,0; 5. No- 
vember — 3,5; 6. November — 4,0; 7. November — 7,0; Durchfälle. 8. No- 
vember — 4,0; 9. November — 7,0; Macies. 10. November — 5,0; 11. No- 
vember — 10,0. Urin enthält Hg und Alb. Das Thier wird sehr matt. 
13. November — 7,5. 15. November — 7,5. Das Thier stirbt gleich nach 
der Injection unter kurzen, klonischen Krämpfen. Die Lösung hatte im 
kalten Zimmer gestanden. 

Seotion: Massige Macies. Darm- und Nieren Veränderungen. Keine 
Thrombosirung der Arter. pulmonalis (auch auf Formol- Gefrierschnitten 
nichts davon zu finden). Gehirn und Eückenmark makroskopisch normal 

Mikroskopisch: a) Nerven: 2 verschiedene Nerven nach Marchi be- 
handelt; einer dieser Nerven zeigt besonders reichlich die sich auch nor- 
maliter findenden schwarzen Kügelchen, jedoch nichts von eigentlicher De- 
generation. Ein Nerv mit Osmium behandelt und in Celloidin eingebettet 
ist normal. 

b) Vorderhornzellen nach Nissl. Nur etwa jede 4. — 5. Zelle ist 
erkrankt. Es finden sich leichte Veränderungen an den Nissl'schen Kör- 
perchen, keine Veränderungen um den Kern. 

Kaninchen YII. 

28. October — 18. November. Injectionen wie bei K. VI, nur Dosis 
geringer, jeden 2. Tag 1,5 Cbcm. Am 6. November eine Infection an einem 
Ohr (Schwellung, Röthung, Hitze). Hier eine Venenthrombose, die sich sonst 
bei dieser Methode nicht findet. Am 12. November im Urin Hg erwiesen. 
Das Thier ist vor dem Tode sehr matt, zeigt aber keine Lähmungen. Durch- 
fälle. Am 18. November todt gefunden, Todtenstarre. 

Section: Ausgeprägte Erkrankung der Nieren. Section sonst nicht 
durchgeführt. 

Mikroskopisch ist nach Behandlung mit Osmiumsäure ein Ischiadicus 
auf dem Querschnitt normal, ein Ulnaris zeigt auf dem Längsschnitt ziem- 
lich zahlreiche Varicositäten, ist aber sonst normal. 

Kaninehen Yin, IX n. X. 

October und November 1896. Lewin'sche Sublimatinjectionen, 
subcutan, stets über dem linken Hinterbein. 

Bei K. Vm und IX jeden 2. Tag 1,0 Cbcm. (im Ganzen 5 mal). Aus- 
bildung nekrotischer Stellen an den Injectionsstellen, sowie einer Ischiadicus- 
lähmung auf dieser Seite. Die Patellarreflexe sind nicht verändert Sonst 
keine Lähmungen. Beide Thiere sterben hochgradig abgemagert unter heftigen 
Durchfällen. 

Mikroskopisch: Die Nervi Ischiadici beider Seiten nach Marchi und 
van Gieson behandelt. Die Nerven der rechten Seite sind normal. Links 



Bind die Uarkschelden hochgradig verändert, massenhafte Zerfall akngeln, 
Körnchen Zellen, die Axencylinder sind znm grossen Theil zu Gnrnde gegangen. 

K X bekam 2 mal 1 Cbcm. (mit 4 Tagen Pause); auch hier Nekrose 
nnd linkaseitige lechiadicuslähmung. Das Tliier hat mehi-ere Tage lang 
DurchMIe, kommt sehr herunter, erholt sieb aber wieder. Änch bessert 
sich die Parese etwas. Als das Thier nach ea. 2 '/a Woche getödtet wird, 
hnmpelt ob uoch. 

MikroBkopieoh ein analoges Bild wie bei £. Vni und IX. 

Kanin chen XI. 

26. November — 15. Deeember 1896. Gewicht 2,550—1,030 Klgr. 
l'/j Jahr alt^ kräftig. Baccelli'sche intravenöse Siiblimatinjectionen, wie 
K. IL Alle 2—3 Tage 3,0—5,0 Cbcm. Bald Durchfiüle nnd Thrombosen 
am Ohr, Olirschwellnng nnd ab 4. Deeember phlegmonöse Entzündung an 
einem Ohr nnd am Halse. 9. Deeember. Urin enthält Hg. Ab 12. Deeember, 
da zur Injection geeignete Venen nicht mehr zu finden, Calomel 0,5 per os. 
Starke Maciea. 15. Deeember. Das Thier ist sehr abgemagert Starke 
Dorchfölle, Mattigkeit nnd allgemeine Schlaffheit. Haarausfall, keine Lilh- 
mungen. Die Reflexe sind lebhaft {? ob gesteigert), keine deutliche Ataxie. 
Das Thier erstickt an einer Kapsel; als es Athemnoth bekommt, springt es 
noch herora. Die Schwellungen am Ohr waren wieder ganz zurückgegangen. 

Seotion: Gewebe maximal ans getrocknet. Darm- und Nierenver- 
änderungen. 

MlkroBkopisoh: a) Nerven: Verde rbeinnery, 1 Proc. Osminra; Znpf- 
präparat, normal; Ischiadlcus, Marchi und van Gieson; normal 

b) Rttekenraark mit Nervenwnrzeln und Gangl. interverte- 
brale; Marchi und van Gieaon; normaler Befund. 

c) Vorderhornzellen nach Nissl. Die Präparate sind nur znm 
kleineren Theil mit Immersion zu betrachten. Das Colophoninmxyloi war 
zu dickäüssig und ist daher die Schicht auf den PrUparaten zd dicic Ein- 
zelne Zellen lassen deutliche Veränderungen (Auflösung der N,-K. an der 
Peripherie der Zelle) erkennen. 

Ennlnvlien XII. 

26. November 1896 — 19. Janaar 1897. Gew. 2,620-2,130 Klgr. 
Injection intravenös von 1 Proc. Hydrarg. Kalinm hyposulfuros. in 
0,6 Proc. NaCl-Lösnng, Anfangs hiervon alle 1—2 Tage 5 Cbcm. Das 
Thier kommt etwas herunter, hat leichte DurchtUlle, Vom 7. — 21. Deeember 
mit einzelnen Unterbrechungen täglich 10 Cbcm. Am 13. Deeember im Urin 
Hg. Stärkere Abmagerung, anhaltende Durchiälle. 21. Deeember— 6. Januar 
Pause. Das herahgokommene Thier erholt sich wieder, wiegt am 6. Jannar 
2,500 Klgr. 

Vom 6. — 15. Januar täglich mit einer Ausnahme 10 Cbcm. injicirt. 
19. Januar wieder 10 Cbcm. Das Thier, das bei Fangversuchen noch kräftig 
nnd flink herumlief, in der Ernährung aber wieder heruntei^ekommen war, 
bekommt kurz nach der Injection klonische, kurzdauernde Krämpfe mit 
Opisthotonus. Unter kurzem Hüsteln tritt der Tod ein. 

Section: Todesursache nicht zu erlinden. Keine Embolie oder Throm- 
bosirung der Art. puim. zu finden. Die Injectionsflüssigkeit war sehr kalt 
gewesen; möglicher Weise ist dieses die Todesursache. Nieren- und Darm- 
verändemngen. 
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_ UikroBkopiBoIi; a) Nerven: PlemB brachialls in I Proc. OsmiumBäure 
ond darauf Easia-Glycerin; Zii]ifpräparat, kein patholof^. BelMnd. Ulnaria 
und iBchiadicus nach tfarclii and van GieBOD, nnd noch Marctii und Borax- 
carniiQ; kein pathologischer Beftmd. 

b) Rückenmark mit Wurzeln nnd Gangl, spinale; Marchi und 
Borax carmin, normal. 

c) Vorderhornzellen nach Nissl. Etwa '/j ^ei" Zellen zeigt Ver- 
änderungen an den NisBl'schen KiJrpercben in Form eines kttmigen Zerfalles 
derselben; die Zerfallskömchen sind gröber, als wie bei den bisher beschrie- 
benen Zellen. Anch die ungefärbte Sabstanz hat vielfach einen leichten 
Farbenton angenommen. Verändernngen am Kern sind nicht nachzuweiaen. 
Die Auflösung der Körperchen ist hauptsächlich an der Peripherie der Zelle 
zu sehen. Einzeln linden sich Zellen, die kleiner als normal erscheinen nnd 
in denen ein ZnsammenballeD der f.irbbar«u Snbstanzportionen zu ziemlich 
groben, dunkel gefUrbten Klumpen stattgefunden hat. (Man vergl. Figur 6.) 

Kanincben XIII, XVU u. XTIII. 

Injectioß von Hydrarg. formamidat. (1 Proe.), Hydrarg. snccina- 
mid. 12 Proc.) und Hydrarg. Kalinm jodat. (3'.', Proc.) intravenös. 

Alle drei Thiere starben unmittelbar nach der Injection unter des 
gleichen Erscheinungen (kurze klonische Krämpfe, Opisthotonns, Hlisteln). Es 
findet sich ausgedehnte ThromboBimng der Art. pulm, und des rechten Herzens, 
Kaninchen XIT. 

9.— 21. December 1896. Gew. 2,420—1,600 Klgr. Behandelt nach 
gleicher In.jectionsmethode wie K. XIT. — 9. — 13. December tttgUch 
10,0 Cbcm. iujicirt. Das Thier bekommt DurchfUlle, wird sehr matt und 
elend. Der Urin enthält Hg und Alb. 14. December. 5,0 Cbcm. (letzte In- 
jection). Zunehmende Kachexie, hochgradigste Mattigkeit, die Hinterbeine 
schleifen, das Thier ist wie kreuzlahm. Keine Differenz zwischen E. nnd L. 
18. December. Das linke Hinterbein scheint schwächer als das rechte; das 
Thier ist so matt und elend, dass es sich überhaupt nicht recht auf den 
Beinen halten kann, so dass die Eenrtheilung des Krankheitsbildes sehr er- 
schwert ist. Hebt man das Thier an den Ohren hoch, so lässt es das lioke 
Hinterbein tiefer hängen, als das rechte. Es bewegt aber links die Zehen 
noch, ebenso wie rechts. Keine Heftesdifierenzen. Nachdem das Thier in 
dieser Weise einige Minuten untersucht worden war, springt es vereinzelt 
wieder und lOsst sich dabei eine Differenz in den Hinterbeinen nicht er- 
kennen. 21. December. Das Thier blieb wilhrend der folgenden Tage in 
diesem Zustande, es war vielleicht nur noch matter und kachektischer. Eine 
Differenz in der Kraft der Hinterbeine war weiterhin nicht zu beobachten. 
Die Patella rreflexe sind sehr lebhaft. Da keine Aussicht besteht, das Thier 
über Nacht am Leben zu erhaJteji, wird es getödtet (beginnende Aether- 
narkose, darauf gnillotinirt). 

Bection: Maximale Trockenheit der Gewebe. Herz auffallend schlaft 
Starke Darm- und Nieren Veränderungen. Gehirn und Rückenmark erecheinen 
gleichfalls ziemlich trocken. Makroskopiach lässt sieh auf zahlreichen Quer- 
schnitten ein Anhaltspunkt für pathologische Veränderungen nicht finden. 

Mikroskopisch: a) Nerven: Plex. brachialia 1 Proc. Osmiumsäure, 
Eosin-Glycerin ; Zupfpräparat — normaler Beftind. ^ Nerv, medianus — 
Marclii und van Gieson, normaler Befund. 
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b) Rückenmark mit Wnrzeln irnd Ganglion apinale, Oblon- 
gat& (QuerscLuttt), Cauda eqaina; Marclii und vaa Gieson, normales Bild. 

c) Vorderhornzellen nacb Niesl. Znm mindesten die HUlfte der 
Zellen zeigt deutlicbe Verftödernngen. Starter körniger Zerfall vieler Niasl- 
scherKärpercben; dieselben sehen krümelig ans, wie zerträmmert; dieZertalla- 
kfirnclien haben sich zum TheU verstreut. Die Verändeningen sind zumeist 
an der Peripherie ausgeprägt; manche Zellen zeigen aber auch perinucleären 
Zerfall der Körperchen. Einzelne Zellen sind kleiner, als normal; in diesen 
haben sich die fUrbbaren Snbstanzparüunen zum Theil zu grösseren dnnklen 
Klumpen zusammengeballt. Zwischen diesen Klumpen finden sich kleinere 
Zerfailakürner. Auch hier aind Kern Veränderungen mit Sicherheit nicht zn 
conatatiren. 

Kaninchen XV. 
18.— 22. Üecember 1896. Klein, '■% Jahre alt Gew. 2,000 — 1,700 
Klgr. Klinisch bei gleicher Behandlung das gleiche Bild wie K. XVI. 
Wird nicht verwerthet, da todtenstarr geftmden. 

Kaninchen XTI. 

18.— 22. December 1896. Klein, % Jahre alt. Gew. 2,260 — 2,000 
Klgr. Injeetionen wie bei K. XII. Tftglich 15 Cbcra. in eine Ohrvene 
(18. — 21. December), Am 21. December heftigste Durchfälle, sehr nnsieher 
in den Bewegungen. 22. December, Morgens 10 Uhr, hochgradigste Mattig- 
keit, Seitenlage, bewegt sich nur noch wenig. Sehnenreflexe sehr lebhaft. 
3 Uhr p. m. complete schlaffe Lähmung, Patellarreflexe und Corneareflei 
vorhanden. Lidscbluss schon bei Annäherung des Fingers an das Ange. 
Tiefe Athembewegnngen. Verschiedene vergebliche Versuche, das Thier zu 
Bewegungen zu bringen; bald darauf tritt der Tod ein; keine Krämpfe. 

Seotion: Macies. Darm- und Nieren Veränderungen. Urin der Blase 
enthält Hg, Gehirn und Rückenmark sehr blutreich, besonders in der 
granen Substanz. 

Aeussere Umstände verhinderten die mikroskopische Verarbeitung. 

Kanjnvhen XX. 

6. — 12. Januar 1897. sehr stark. Gew. 4,000 — 3,850 Klgr. Be- 
handlung wie K. XU. 6. — 9. Januar täglich 20,0 Cbcm. injicirt. 
10. Jannar. Das Thier ist sehr elend, hat starke Durchfalle. Bewegungen 
unsicher und ungeschickt. 11. Januar. Unsicherheit hat zugenommen, 
Verhalten wie bei K. XXI. PateUarreflexe sehr lebhaft (wohl unzweifelhaft 
gesteigert). 12. Januar todt anfgefnnden. 

Section: Darm- und Nierenverändernngen. 

MiteroHkopJBoh: 2 Nerven, Rückenmark; Längsschnitte und 3 
Querschnitte, deren einer mit Wurzein und Gangl. spinale; nach Marchi 
nud y. Gieson; normaler Befund. 

Kaninehen XXI. 

6. — 14. Januar. Starkes Thier. Gew. 3,450 — 3,000 Klgr. In- 
jeetionen wie bei K. XIL Ab fi. Januar .je 15,0 Cbcm. 4 Tage lang. 
10. Januar. Das Thier ist sehr matt, hat starke DurchtUUe. Rüttelt man 
es anf, so macht es nnsichere und ataktische Bewegungen. Beim Ver- 
springen sind die Anstrengungen im Vergleich zum Resultat sehr gross. 
Die Reflexe sind sehr lebhaft 11. Januar. Die Unsicherheit hat zuge- 
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nommen, doch erscheint das Thier wieder lebensfähiger als gestern. 
12. Janaar. Die Bewegungen des Thieres sind so ansicher, als habe es 
einen Eausch oder stände auf Glatteis; es rutscht mit den Vorderbeinen 
nach den Seiten auseinander. Zitternd und hastig, dabei häufig ausgleitend, 
holt es sich dann wieder zusammen, jetzt einen Buckel machend. Auch 
erscheint das Thier etwas kreuzlahm; die Hinterbeine werden, wenn nach 
hinten und aussen gelegt, nur langsam wieder herbeigezogen. Dabei wankt 
das Thier, gleitet oft aus und zitteil;. Die Haare sind rauh. Die Reflexe 
sind sehr lebhaft (unzweifelhaft gesteigert!), auch vom Periost der Vorder- 
beine aus bekommt man sehr lebhafte Reflexe, ebenso von der Tricepssehne. 
Soweit zu beurtheilen, sind keine eigentlichen Lähmungen vorhanden. An 
den Ohren emporgehoben, agitirt das Thier lebhaft mit den Hinterbeinen, 
hierbei werden die Zehen beiderseits gespreizt gehalten. 13. Januar, wie 
gestern, nur wieder matter. Oft langes Verharren in passiver Rückenlage 
und unsicheres Aufrichten aus derselben. (? Aengstlichkeit.) Respiration 
normal, Fresslust leidlich, Durchfälle. 14. Januar. Fast complete schlaffe 
Lähmung. Sehnenreflexe sehr lebhaft, oft mehrfache klonische Nach- 
zuckungen. Im Verlauf des Tages mehrfach klonische Krampfanfälle. Bei 
starken Reizen Bewegungsversuche, die meist zu keinem Resultat führen 
und ausgesprochen ataktisch sind. Der Tod tritt langsam unter zunehmender 
Schwäche ein. 

Section (etwa IV2 Stunden post mortem): Macies, Gewebe trocken, 
starke Nieren- und Darmveränderungen. Gehirn und Rückenmark, makro- 
skopisch auf zahlreichen Querschnitten besichtigt, zeigen nur eine leichte 
Hyperämie der grauen Substanz, sonst nichts Besonderes. 

Mikroskopisch: a) Nerven: Ischiadicus, IProz. Osmiumsäure, Zupf- 
präparat, kein patholog. Befund; Medianus, Marchi u. v. Gieson, ziemlich 
zahlreiche schwarze Kugeln neben (? oder in) den Markscheiden, wie sich 
dieses auch in wechselndem Grade in normalen Nerven findet; keine De- 
generationssymptome: somit normaler Befund. 

b) Rückenmark mit Nervenwurzeln in Längs- wie Querschnitten, 
Marchi und van Gieson, normaler Beftind. 

c) Motorische Zellen aus der Oblongata nach Nissl gefärbt. 
Analoge Bilder wie die bei K. XXIV beschriebenen, etwa V2 ^^^r Zellen krank. 

d) Rückenmark (Querschnitte) und Kleinhirn, Alcoholhärtung, 
Celloidineinbettung, Weigert's Limitosenfärbung. Keine Theüungsfiguren 
an den Gliakemen. Wegen der Kerne der Ganglienzellen siehe im Text. 

Kaninchen XXII. 

13. — 15. Januar 1897. Gew. 4,000 Klgr. Injectionen wie bei 
K. Xn. 13. Januar 20 Cbcm., 15. Januar 20 Cbcm. Gleich hierauf tritt 
starke Unruhe ein und dann anscheinend ein tonischer Krampf im linken 
Hinterbein. Nach etwa 5 Min. wieder Ruhe. Das Thier hüpft jetzt ohne 
Lähmungen, ist aber sehr matt; es legt sich nach weiteren 5 Min. langsam 
um und geht in schlaffer Lähmung zu Grunde. 

Section mikroskopisch nicht verwerthet, eine Thrombosirung der Art. 
pulm. fand sich nicht. 

Kaninehen XXIIL 

19. — 23. Januar 1897. Sehr starkes Thier. Injectionen wie bei K. XXL 
19. Januar 15,0 Cbcm., 20. Januar 15 Cbcm.; Leichte Durchfälle, etwas 
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matt. 21. Januar 7,5 Cbcni. Dnichf^Ue, Mattigkeit, keine Lähmangen, Hehr 
lebhafte Reflexe. 22. Januar 7,5 Cbcra. Wie gCBtem, nur noch matter 
und schwächer, dabei deutlich ansicher in den Bewegungen, Reflexe 
zweifelloa gesteigert, auch vom Periost auBzulösen, klonusartig. Unge- 
schickter, hreitepuriger Gang, 23. Januar 4 Uhr p. m. Das Thier ist eebr 
matt, liegt auf dem Bauch, hockt nicht mehr wie gewöhnlich, agitirt, an 
den Ohren Lochgehoben, aber noch mit den Beinen, wenn auch sehr matt. 
Vielfaches Ausgleiten (wie K. XXI). Reflexe sehr lebhaft gesteigert Bald 
nach diesen ÄnstrengUDgen stirbt das Thier, 

Section: Maciea sehr hochgradig. Nieren- nnd Darmveränderungen. 

MikroHkopisch : a) Nerven; Ein Nerv nach Marchi und van Gieson; 
negativer Befund. 

b) Rückenmark (Längs- und Querschnitt) sowie Nervenfaser aus 
der Cauda mit Ganglion sjiinale, Marchi und van Gieson; negativer 
Befund. 

c) Vorderhornzellen nach Nissl. Etwa V^ der Zellen zeigt Ver- 
änderongan, wie sie liei K. XXIV beschrieben sind, die Bilder sind jedoch 
nicht 80 klar und die perinucleären Veränderungen weniger häufig, 

Kaninchen XXIY. 

20. — 24. Januar. Mittelkräftig. Gew. 3,000 — 2,650 Elgr, Injec- 
tionen wie bei K. XII, 20. — 22- Januar je 15 Cbcm. injicirt. 23. Januar. 
Reflexe stark gesteigert, klonusartig. Leichte Ataxie, Mattigkeit, Durch- 
fälle. — 24. Januar. Die Störungen in der Motilität, die sich gestern 
gegen Abend schon viel deutlicher ausgeprägt hatten, zeigen heute in der 
Frühe das Bild, wie es bei K. XXI unter dem 12. Jannar beschrieben wurde. 
Die Reflexe sind klonusartig, die Unaicherheit und die allgemeine Mnakel- 
achwäche ist sehr deutlich. — Nachmittags 4 Uhr wird das Thier anf der 
Seite liegend gefunden. Keine Sehnenreflexe mehr, noch athmend, Agone, 
keine Krämpfe. 

Section: Nieren- nnd Dannveränderungen. 

Mikroskopisch: a) Nerven: Ischiadicus in 1 Proc. Osmium säure, Eosin- 
Glycerin, Zupfpräparat, Befund normal. — Ischiadicus und ein Vorderbein- 
nerv nach Marchi und van Gieson, normales Bild. 

h) Rückenmark (Längs- un,d Querachnitt), Nervenwurzel mit 
Spinalganglion, Marchi und van Gieson, normaler Befnnd. 

c) Vorderhornzellen nach NissL 

Weit mehr als die Hälfte der Zellen zeigen sich deutlich verändert 
Vielfech starker körniger Zerfall und Auflösung der Nissl'achen Kiirperclien 
an der Peripherie der Zelle. Die Zerfellakürner haben zum Theil das Aus- 
sehen von Tröpfchen, sind dick und rundÜch; die Auflösung der N.-K. 
besonders häufig am Ansatz der Protoplasmatortsätze zu erkennen; einzelne 
dieser Fortsätze erscheinen sogar auf weitere Strecken ganz frei von N.-K- 
und führen nur noch Zerfallskörnchen. Mehrfach erscheinen die Nerven- 
hügel dunkler als gewöhnlich, auch hier und da tein gekörnt Die nnge- 
iUrbte Substanz hat zum Tlieil einen leichten Farbenton angenommen. Es 
tritt diese Veränderung aber nicht ho stark hervor, wie die Autlösung der 
ZeUkörperchen. 

Besonders ausgesprochen sind in diesen Präparaten die perinucleären 
Veränderungen. Der Zerfall der N.-K. ist in diesen Partieen ein ziemlich 
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starker. Der Kern erscheint auf diese Weise vielfach frei liegend, ist aber 
nirgends in seiner Lagerung in der Zelle nennenswerth verschoben. Die 
freiliegenden Kerne zeigen deutlich eine Abgrenzung gegen den Zellkörper, 
eine Membran. Diese Membran, die mit bestem Licht und schärfsten Linsen 
zu Studiren ist, erscheint in zweifacher Gestalt, als einfache dunkle Kreis- 
linie, oder als gleiche dunkle Linie, der aber nach aussen noch eine feine, 
farblose, leicht glänzende Linie dicht anliegt. Die Kerne erscheinen wie 
gewöhnlich ohne Faltung. Am Nucleolus ist nichts Besonderes zu bemerken. 
Im Allgemeinen eracheinen auffallend viel Zellen apyknomorph. Ob diese 
Zellen vergrössert (geschwellt) sind, kann ich nicht entscheiden. Die Glia- 
keme sind sehr deutlich und vielleicht etwas grösser als in der Norm. 
Man vergleiche Figur 7 und 8. 

Einige Zellen erscheinen verkleinert und enthalten die färbbaren 
Partieen in Form gröberer Klumpen, die ziemlich intensiv gefilrbt sind; 
daneben sieht man aber auch zahlreiche kleine Zerfallskömer. 

Kemveränderungen zeigen auch diese Zellen nicht. 

d) Grosshirn, Kleinhirn und Eückenmark. Alcoholhärtung, 
Celloidineinbettung. Weigert's Limitosenfärbung. Keine Vermehrungs- 
erscheinungen an den Gliakemen. Wegen der Kerne jener kleiner- 
erscheinenden Ganglienzellen siehe im Text. 



Zunächst möge die Besprechung des klinischen Theiles 
meiner Versuchsergebnisse folgen. 

Es wurden im Ganzen 23 Kaninchen^) behandelt; zum grössten 
Theil stand mir ein vorzügliches, gut gewartetes Thiermaterial zur 
Verfügung. Bei der Protokollirung wurde im Allgemeinen so vor- 
gegangen, dass das erste Auftreten regelmässiger stärkerer Durchfalle, 
der positive Nachweis von Quecksilber oder von Albumin im Harn, 
sowie mit besonderer Sorgfalt das erste Auftreten klinischer Symptome 
seitens des Nervensystems registrirt wurde. 

Zum Nachweis des Quecksilbers im Harn bediente ich mich der 
Methode von Fürbringer^) mit der von Nega^) angegebenen Modi- 
fication. Die anscheinend sehr empfindliche Methode von Jolles^) 
wurde mir leider erst später bekannt. 

Zunächst wurde nun versucht, eine chronische Quecksilbervergif- 
tung durch Verfüttern von Calomel zu erzielen (K. L). Um den zu 

1) Versehentlich wurde bei der Benennung der Thiere die Zahl 19 über- 
schlagen. 

2) Fürbringer, Quecksilbemachweis im Harn mittelst Messingwolle. Berl. 
kiin. Woch. 1878. p. 332. 

3) Nega, Vergleichende Untersuchungen über die B^sorption und Wirkung 
verschiedener zur cutanen Behandlung verwandter Quecksilberpräparate. Strass- 
burg bei Trübner 1884. 

4) J oll es, Über eine einfache und empfindliche Methode zum qualitativen 
und quantitativen Nachweis von Quecksilber im Harn. Wiener med. Presse. 
1895. Nr. 43. Refer. Fortsch. d. Medicin. 1896. Seite 2G0. 
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erwartendeu DurBlifällen und der Eiitzüudiiiig der Schleimhaut dea In- 
testinaltractus möglichst entgegen zu arbeiten, wurde mit der Giftdosis 
stets gleichzeitig eine geringe Quantität Opium purum und etwas Tann- 
albin verabfolgt. '} Die Methode erwies sich nicht als zweckmässig; 
selbst bei dieser Applications weise ist eine Localwirkung nicht sicher 
auBzuschli essen; beim Verfüttern ist ein Verscbätten von Substanz kaum 
zu vermeiden, und versucht man das Pulver in Gelatinekapsel zu geben, 
so kann gegen Ende des Versnches, weuu die Schleimhäute durch den 
starken Wasser Verlust, den das Thier erlitten hat, sehr trocken sind, 
die Kapsel gar im Halse stecken bleiben und, wie uns dieses bei 
K. XI passirte, Erstickungstod herbeifnhren. 

Bei einer Reibe von Versuchen bediente ich mich der subcu- 
tanen Injection des Giftes. Als Repräsentanten eines schwer löa- 
lioben Salzes verwandte ich Hydrarg. salieyl. (K. III u. V); fein ver- 
theiltea raetalHscbes Quecksilber wurde in Form des Ol. einer, gegeben 
(K. IV); in Nachprufiing der Versuche Heller's wurden Lewin'sche 
Sublimatinjectionen gemacht. Drei dieser letzteren Beobachtungen habe 
ich als K. VUl — X aufgefahrt. Die nach Lewin's Vorschrift zur Sy- 
philisbehandlung intramuseulär zu applicirenden Sublimatinjectionen 
erzeugen bei Kaninchen, subcutan angewendet, zumeist ausgedehnte 
Nekrosen; es kommt zudem zu einer directen Schädigung nahe liegender 
Nervenbahnen, So kam es bei den mitgetheilten Fällen, in denen die 
Injectionen stets nur über dem linken Hinterbein ausgeführt wurden, 
jedesmal zu einer ganz typischen einseitigen Iscbiadicuslähmung. Für 
meine Zwecke in gleicher Weise unbrauchbar erwiesen sich die Injec- 
tionen mit Hydr. salieyl. und Ol. einer. Ersteres veranlasste Abscess- 
bildung, (K. HI) resp. Bildung eines sulzigen Oedema (K. V); das 
letztere lieas es zu tiefgreifender Nekrose kommen (K. TV). 

Die besten Dienste leisteten mir unzweifelhaft intravenöse In- 
jectionen, die unter Einhaltung der nöthigen antiseptischen Cautelen 
mit der Koch'schen Spritze ausgeführt wurden. Hat man Kaninchen 
mit grossen Ohren zur Hand, ßo bieten sich der Injection wenig 
Schwierigkeiten; nur ist dieses Verfahren natürlich etwas zeitraubend. 
Es ist zu empfehlen, die Ohren sehr sorgsam zu rasiren und so lange, 
wie eben mögbeh, in die grosse Randvene zu injiciren, Injectionen 
in die Venen der Extremitäten sind bedeutend schwieriger auszu- 
führen. 

Baccelli'a Verfahren wurde an zwei Thieren geübt (K. II u. XI). 

]) Wegen der Einneiheiten sei im AllgemeineD auf die vorstehend mit- 
getheilten Krankengeschichten verwiesen, wo alles Wichti^re ülipr die ein- 
gescblftgeneu Maasanahinen, sowie auch namentlich über die Keitliciic Aufeirinnder- 
tblge der einzelnen klinischen Symptome zu finden ist. 
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Tch gab dasselbe jedoch dann auf, da ich mich wie Dinkler') von 

dem Auftreten ausgedehnter Thrombosirung der zur Injection benutzten 
Venen überzeugte. Es machten diese Tbrumbosen sogar eine Weiter- 
idlung der Thiere nach dieser Methode unmöglich und zwar zu 
«inem Zeitpunkte, an welchem die in Anwendung gebrachten Dosen 
noch nicht zur vollen Ausbildung der Intoxicationssymptome hatten 
•mmen lassen. Eines dieser Thiere wurde dann getödtet (K. II), das 
andere (K. XI) erstickte, wie ges^t, als es schon recht kachektisch 
war, an einer Uelatinekapael. Die Thrombosirungen brachten aber 
noch eiae weit unangenehmere Folge mit sich. Ea trat nämlich mehr- 
fach ein entzündliches Oedem an den Ohren auf, auch kam es zur 
Bildung von Nekrosen. 

In dem Bestreben, dem Kreislauf möglichst groaae Queeksilber- 
mengen auf einmal einzuverleiben, versuchte ioh die intravenöse In- 
jection von Hydrarg. formamid. (iProc), Hydr, succinamid. (2Pruc.) und 
des Doppelsalzea Hydr. Kai. jodat. (3'/.iProcl. Alle drei Verbindungen 
erwiesen sich als völlig ungeeignet, da sich sofort ein grosser zusammen- 
hängender rother Tlirombus im rechten Herzen und in der Art. pnlm. 
bUdete {K. XIII, XVH, XVIU). 

Endlich versuchte ich alsdann daa von Dreaer^) empfohlene Hy- 
drargyrum-Kalium hyposulfurosum. Dieses Präparat erwies sich 
in jeder Weise brauchbar, da es bei völlig einwandsfreier Verauchsan- 
ordnung dem Kreislauf sehr grosse Quecksilbermengen einzuverleiben 
gestattete. Dasselbe genügt den Anforderungen, die man an ein Me- 
tallaaiz zu stellen hat, welches zu Studien über die Allgemein wirkimg 
eines Metallea auf den thieriachen Organismus verwendet werden soll. 
Das farblose, in Wasser leicht lösliche, kryatallinische Doppelsalz 
[öKjSjO;, + 3Hg(S.jOa).il erzeugt in schwach alkniisehen Eiweiss- 
lösungen keine Fällung; ea ist in Iproc. Lösung achwach alkalisch, wird 
aus dieser durch Zusatz von l Proc. Kalilauge oder ÜProc. Kai. karbonic. 
nicht gefällt; die geringen Mengen Kalium, sowie Unterschwefelsäure, 
die mit dem Salz dem Organismus zugeführt werden, sind diesem gegen- 
über als indifferent anzusehen, zumal dieselben sich von dem Salze, 
welches ja nicht plötülich zufällt, docb nur langsam absiialten, und so 
reichlich Zeit gegeben ist, sie zu binden. Der Metallgehalt dea Salzes 
ist ein ziemlich hoher, Dreser fand ihn 3l,4lPruc. Es entspricht nach 
dem Gehalt an Hg 2,32 Gr. des Salzes 1 Gr. Sublimat Während sich 

1) Dinkler, Über (Ue Wirkung and Verwondbartat der von Bacijelli 
empfotleneti intravenÖBen Sublim atiiyectioueü. BerL klin. Woch. 1S9Ö. Nr. 18- 

In der Arbeit flodet sich auch weitere Litteratur iil)er dieses Theniiv. 

2] Dreser, Zur Phanuakologie des Queckailbws. Anih. I'. tsj). Piiüiol. u. 
Pharmak. 1893. Bd. 32. Seite 458. 
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bei Kaltblütern nach Anwendung des Hydrarg.-Kaliom hyposulfuroaum 
im Vergleich mit anderen Hg-Salzen die Giftwirkung in auflalliger 
Verlan gsamimg zeigt, ist das Salz bei WarmblStem, wenn in dem eben 
angegebenen Verhältniss urdinirt, ebenso giftig, wie der Sublimat. Zur 
intravenösen Injection ist das Salz durchaus geeignet; es ruft ieine 
locale Schädigung des Gelasses hervor, veranlasst somit keine Throm- 
bosirung der zur injection verwandten Vene. An der Einstichstelle 
kommt es ja natürlich, dank der Verletzung der Gefösswand, zu einem 
Thrombus; ich sah aber bei meinen zahlreichen Injectionen nur einmal 
(K. VU1 einen sieh weiter ausdehnenden Gefässverschluss; da es damals 
aber zu einer, wenn auch nur kurz dauernden Entzündung kam, so ist 
die Schuld bierfür einer Infeetion beizumessen. 

Rille ') und später Wälsch^) betonen, dass die starke Zersetz- 
lichkeit des gelösten Salzes ein nur schwer corrigirbarer Fehler des- 
selben sei imd die häufige Anfertigung frischer Lösungen nöthig mache. 
Auch ich überzeugte mich hiervon; man kann dem aber in gewissen 
Grenzen durch Zusatz von Kochsalz [0,6 Proc), sowie besonders durch 
strengen Lichtschutz und Küble begegnen/') Im Hinblick auf die 
Wirksamkeit des Präparates ist die leichte DiBsociirbarkeit desselben 
als erwünscht zu betrachsen, solange diese Eigenschaft es nur nicht 
zu örtlicher Wirkung, so z. B. bei der von uns gewählten Applications- 

1) Rille, Ober Behandlung dex Sjpliilia mit KaliumquecksilberhsTtoBulfit. 
Wiener med. Presae. 1896. 8«te 89. 

2) Wälach, Über Behandlung der Syphilis milKalimnqueckaüberhypoauIfit, 
Prager med. Woch. 1696. Nr. 30. Stehe auch Merck's Jahresberichte 1893 u. 1806. 

3) Rille und WSlsch fenden nach Injection dieses sonst nicht ätzenden 
Queckeilberpräparates in das Gewebe an der Application seteile die gleichen 
unerwünschten LocalwirkungeD , wie man selbige auch caast nach der Injection 
von Queckailherverbindungen findet. Die leichte Zersetzlichkeit des Präparates 
hatte das Metall eben alsbald in Beziehungen zum lebenden Eiweiss treten 
lassen und somit Eiweisscoagulation bewirkt. Es dürfte sieh dieser letztere 
Übelstand durch Zusatz von NaCI zur Lösung vermeiden lassen, da, wie ■ 
seit den Arbeiten von Stern (Bert. klin. Woch. 1870 Nr. 35 u. 1871 Nr. ö) und 
von Mfiller (Ebenda 1870 Nr. 35, 1871 Nr. 49i wissen, diese auch bei Injectionen 
von SublimatluBung sieb einstellende EiweisscoagnlatioD sich so in gewissen 
Grenzen verhindern lässt, ein Verhalten, welches 1880 v. Mering auch bei 
gewissen organischen Hg -Verbindungen bestätigt iiind. 

Sollten daher diese Mittheilungen die Änregang zu nochmaligen Versuchen 
niit dem Dreser'scheu Präparat geben, so dürfte es rathsam sein, von diesem 
Verhalten Gebrauch zu machen. Die Liisung, die zur Erleichterung der Con- 
trole auf etwaige Niederschläge in ein weieses Glas zu füllen ist, müsste i: 
lichtsicherem Futteral und kühl aufbewahrt werden. Ein Kochsalzzusatz war 
ganz besonders hei subcutaner Injection zu empfehlen. Bei der leichten Lrit 
liehkeit des Salzes dürfte es zudem mühelos sein, abgewogene Mengen desselben 
stfts erat kurz vor dem Gebrauch in steriler Eochsalzlösnng zu lösen. 
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weise zur Blutgermnung, kommen lässt. Um so eher wird es eben im 
Blut zur Bildung löslicher Quecksilber-Eiweissverbindungen kommen. 
Dass es im Blut zu einer löslichen Verbindung kommt, giebt den 
principiellen Unterschied der Allgemeinwirkung der Hg-Salze der Lo- 
calwirkung gegenüber ab. Bei allen örtlichen Schädigungen durch 
Quecksilberverbindungen kommt es durch die Verbindung des Queck- 
silbers mit den Eiweisskörpem zu unlöslichen Verbindungen, zur Ver- 
ätzung im weiteren Sinne des Wortes. Auch die Allgemeinwirkung des 
Quecksilbers würde nur in einer sich in einer anderen Art äussernden 
„Aetzwirkung" bestehen, fänden sich nicht im Säftestrom die Vorbe- 
dingungen, die die Bildung löslicher Eiweiss-Quecksilberverbindungen 
veranlassten und es so ermöglichten, dass das Metall in Beziehung zur 
Zelle träte, ohne deren Protoplasma sofort zur Gerinnung zu bringen. 

Betrachten wir nun zunächst die verschiedenen Sjrmptome, die bei 
den einzelnen Vergiftungsversuchen zu Tage traten, in der zeitlichen 
Folge ihres Einsetzens. 

Eine nicht auf grobe Blutveränderungen zurückzuftihrende mo- 
mentane Allgemeinwirkung der intravenösen Injection (und nur 
bei dieser Applicationsmethode ist für das untersuchte Oifb streng ge- 
nonmien eine solche Wirkung überhaupt zu erwarten) kam in drei 
Fällen zur Beobachtung (K. VI, XII u. XXII). Bei Kaninchen VI trat 
nach Injection von 7,5 Cbcm., bei Kaninchen XII nach 10,0 Cbcm. der 
Iproc. Lösung des Doppelsalzes unmittelbar im Anschluss an die Injec- 
tion der Tod ein. Die Todesart (klonische, kurzdauernde Krämpfe mit 
Opisthotonus und Hüsteln) Hess eine Lungenthrombose als Todesur- 
sache vermuthen. Die Section bestätigte dieses nicht; somit blieben 
zur Erklärung dieser Erscheinung nur noch zwei Möglichkeiten. Es 
konnte sich um eine acute Vergiftung handeln, oder da, was sonst zu- 
meist vermieden wurde, beide Male die zur Injection verwendete Flüs- 
sigkeit sehr kalt war, so konnte der Tod als Choc- Wirkung vom 
Nervensystem, spec. von der Oblongata aus, erfolgt sein. Mir ist in 
Anbetracht der doch relativ geringen Giffcmenge (andere Thiere ver- 
trugen 15 Cbcm. u. 20 Cbcm. meist anstandslos) das letztere wahrschein- 
licher. Allerdings muss man ja in Rechnung ziehen, dass das Nerven- 
system durch die vorherigen Injectionen schon geschwächt war, und 
dass es daher wohl möglich ist, dass eine Giftdosis, die das gesunde 
Centralorgan nicht sofort afficirte, auf das kranke Organ functions- 
lähmend wirkte. Immerhin aber bleibt in diesen beiden Fällen der 
schroffe Gegensatz eines apoplektiformen Todes im Vergleich zu 
der sonstigen momentanen Wirkungslosigkeit auflfallend. 

Weit eher wäre es möglich, den Tod bei Kaninchen XXU als acuten 
Gifttod aufzufassen. Bei diesem Thiere stellte sich nach Injection von 

Brauer, Der BfnfloBS des QueoksUbers auf das Nervensystem a. s. w 2 
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20,0 Cbcm. (eine gleichgrosse Dosis war zwar 48 Stunden zuvor anstands- 
los vertragen worden) zunächst grosse Unruhe und Äengstliehkeit ein; 
nach wenigen Minuten folgte ein tonischer, etwa 5 Minuten anhaltender 
Krampf in einem Hinterbein. Als dieser Krampf dann wieder ge- 
schwunden war, erschien das Thier zwar ruhiger, war aber sehr matt. 
Es wurde alsdann in wenigen Minuten sichtlich matter, legte sich um 
und ging ohne weitere Zeichen von Unruhe bald zu Grunde. Die 
Museulatur war während dieser zweiten Phase der Erscheinungen ganz 
schlaff Allem Anscheine nach handelte es sich hier um eine all- 
gemeine nervöse Lähmung. Da der Tod nicht so plötzlich auftrat 
und die Giftdoais eine sehr hoho war, so entbehrt jedenfalls die An- 
nahme, denselben auf eine acute öiftwirkung zurückzuführen, nicht 
aller Wahrscheinlichkeit. Für diese Auffassung finde ich zudem eine 
gewisse Stutze in Versuchsresultaten, über die v, Mering') berichtet. 
Was derselbe an Fröschen als Folgeerscheinung subcutan applicirter, 
bald tödtender Quecksilberdosen auftreten sieht, bezieht auch er auf 
eine directe Einwirkung des Giftes auf das Centrainer venaystem. Er 
sagt: „Zuerst schwinden die wiUkürlichen und bald auch die reäec- 
tori sehen Bewegungen, die Respiration sistirt, und die Herzschläge 
werden langsamer und un regelmässig. Diese Thatsachen beweisen vor 
Allem, dass das Quecksilber eine sich allmählich entwickelnde Lähmung 
verschiedener und in den verschiedenen Tbeilen des centralen Nerven- 
systems gelegener Nervencentren hervorruft, und zwar scheinen Gehim- 
centren zuerst afficirt zu werden, während die Wirkung auf Centren, 
die in der MeduEa und im Rnckanmai-k gelegen sind, erst später ein- 
tritt." An einer Anzahl von Katzen, die v. Mering acut durch sub- 
cutane Injection vergiftet, bemerkt er sehr bald grosse Unruhe, un- 
ruhiges Umherlaufen, grosse Schreckhaftigkeit und Schmarzausserungen, 
einen Symptom encompl es, den er mit Recht als Erethismus bezeichnet. 
Im weiteren Verlaufe dieser Erscheinungen bemerkte er alsdann aus- 
gebreiteten Tremor. Mit diesen Störungen gingen schwere Darm- 
erscheinungen, Salivation und Alteration der ßeapirationsthätigkeit 
einher. Entsprechend denselben zeigt sich grosse Schwäche und Hin- 
fälligkeit, welche sieh bis zur Parese steigert und für welche, wie 
V. Mering wörtlich sagt, die Ursache wubl kaum in einer directen Ein- 
wirkung des Quecksilbers auf das Centralnerven System gesucht zu 
werden Itraucht. Ich glaube nicht, dass man dieser abiebnenden Haltung 
unbedingt beipflichten muss, Dass das gesammte Nervensystem in 
Mitleidenschaft gezogen wird, geht auch für v. Mering schon aus der 
Beobachtung von Tremor und Erethismus hervor. Ich möchte aber 
1) T. Mering, Ueber die Wirkungen des Quecksilbers auf den thierischen 
Organismus. Arch. f. ezper. Psthol. u. Pharmak. 1880, Bd. 13. Seite 86. 
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noch des weiteren darauf hinweisen, dass aus den Protokollen von 
V. Mering hervorgeht, dass, je schneller im Einzelexperiment durch 
die Giftdosis der Tod des Thieres herbeigeführt wurde, um so mehr 
auch die Lähmungssymptome sich vordrängten. Das Thier, welches 
ich beobachtete, zeigte dieses Prävaliren der nervösen Symptome an- 
scheinend noch deutlicher, so dass es mir schon rein nach diesen 
klinischen Beobachtungen wahrscheinlich ist, dass die eigentliche 
acute Vergiftung mit Quecksilber auch bei Warmblütern 
den Tod vom Centralnervensystem aus herbeiführt, und zwar 
so, dass der endgültigen Lähmung ein Zustand starker Reizung 
voraufgeht. Ich glaube auch in den anatomischen Befunden, die ich 
an subacut mit hohen Quecksilberdosen vergifteten Thieren erheben 
konnte, eine gewisse Stütze für diese Anschauung zu haben. 

Abgesehen von diesen einzelnen Fällen konnte man an den 
Kaninchen nach den Lijectionen nichts Besonderes bemerken. Sie 
schlugen wohl mit den Hinterbeinen, schüttelten kurz den Kopf und 
sprangen wie gewöhnlich herum. Für die ganze nächste Zeit traten 
bei jenen Thieren, bei denen die starke Ueberschwemmung des Kreis- 
laufes mit dem Gifte es nicht sogleich zu nervösen Symptomen gebracht 
hatte, diese völlig in den Hintergrund. Das Krankheitsbild wurde bei 
allen jenen verschiedenen Applications weisen zunächst ausschliesslich 
von den Erscheinungen seitens des Darmes, den klinisch sich natürlich 
weniger deutlich markirenden Zeichen der Nierenläsion, sowie durch 
die sich hinzugesellende schwere Kachexie beherrscht. Da idi auf 
einen Theil dieser letzteren Befunde in einer späteren Arbeit im Ein- 
zelnen zurückzukommen gedenke, so möchte ich hier nur die kurze 
Bemerkung einschalten, dass auch bei der makroskopischen und mikro- 
skopischen Section die überaus schweren Darm- und Nieren- 
veränderungen weitaus die stärkste Manifestation der Gift- 
wirkung repräsentirten und auch in jenen Fällen schon sehr schwer 
sich ausgeprägt erwiesen, wo am Nervensystem klinisch noch gar nichts 
und mikroskopisch nur sehr wenig zu constatiren war. 

Daher sehen wir denn unter diesen so vielfach in der Litteratur 
besprochenen und der Quecksilbervergiftung so charakteristischen 
Symptomen einen Theil der Thiere zu Grunde gehen, ohne dass es bei 
denselben überhaupt zu nervösen Symptomen konmit. (K. I Calomel 
per os; K. III u. V Hg. salicyL subcut; K. VII kleine Mengen Dreser'schen 
Salzes intravenös.) Auch diejenigen Thiere, bei welchen der Versuch 
vor voller Ausbildung der schweren Kachexie mehr oder weniger ab- 
sichtlich abgebrochen wurde (K. II, VI, XI, XII), zeigten keine Lähmungs- 
symptöme, wohl aber schwere Nieren- und Darmveränderungen. Ich 
habe auch an allen diesen Thieren nie eine Reflexsteigerung beobachten 
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können, mit Ausnahme von K. XI (Baccelli), wo ich in meinem Urtheil 
unsicher war. 

D^egen kam es nun bei jenen Thieren, bei lienen in Form des 
Dreser'scben Salzes auf einmal weit grössere Quecksilber- 
mengen in den Kreislauf verbracht wurden, in durchaus constanter 
Weise zu einer wohl charakterisirten nervösen Erkrankung 
(K. XIV, XV, XVI, XX, XXI, XXin, XXIV). Eine Ausnahme machte 
K. XIT , welches eine auffallend hohe Toleranz gegen das Salz zeigte. 
Ich neige der Ansicht zu, dass das Thier nicht die Qnecksilberdosis auch 
wirklich bekam, die ich ihm zu geben glaubte; da zu der Zeit, als ich 
die Versuche mit dem Dreser'scben Salz begann, nicht stets gleich zur 
Erneuerung der Löaung geschritten wurde, sobald sich eine Zersetzung 
des Salzes durch einen sich bildenden Niederschlag anzeigte, so ist es 
wahrscheinlich, dasa das Thier zeitweise nur sehr giftarme Lösungen 
injicirt bekain; das Gleiche gilt möglicher Weise auch fär K. VI. Bei 
den späteren Versuchen wurde die Lösung stets erneuert, sobald ein 
Niederschlag sich zeigte. 

Der Verlauf, den die Krankheitserscheinungen bei den anderen 
Thieren nahmen, war folgender. Die Thiere erschienen nach der In- 
jection zunächst wohl; verschieden schnell traten dann stärkere Durch- 
falle ein, verbunden mit Mattigkeit und HinMligkeit; die Thiere waren 
dann anscheinend apathischer, als normal. Als erstes unzweideutiges 
Symptom der beginnenden nervösen Störungen fand sich dann neben 
einer geringfügigen Unsicherheit in den Bewegungen eine sehr deut- 
liche Steigerung der Reflexe. Die Reflexe waren zunächst sehr lebhaft, 
auch vom Periost sehr leicht und kräftig auszulösen, und folgte dann 
häufig unzweifelhafter Eeflexklonus. Die Thiere, die vordem schon 
achwach gewesen waren, zeigten jetzt zunehmende Parese imd Ataxie. 
Ich habe ein solches Krankheitsbild ausführlich bei K. XXI beacbriebeu; 
die anderen Thiere boten genau das gleiche Bild, nur m wechselnder 
Intensität. Die Thiere machten beim Vorspringen grosse Anstreng- 
ungen, kamen aber nicht recht weiter; sie erschienen wie berauscht; 
die Vorderbeine rutschten ihnen nach den Seiten auseinander, so dass 
sie auf den Hals fielen. Hastig und zitternd, häufig von neuem aus- 
gleitend, als liefen sie auf Glatteis, holten sie sich dann wieder zu- 
sammen. Die Hinterbeine zeigten genau das Gleiche. Dass sich an 
diesen häufig die Läbmungssymptome zunächst deutlicher zeigen, ist 
ja bei der Bauart der Thiere selbstverständlich und durchaus nicht 
ohne Weiteres ein Beweis dafür, dass dieselben auch stärker paretiscb 
sind; die kürzeren Vorderbeine finden eben am Thorax eine bessere 
Stütze. Die Muskelschwäehe war eine ganz allgemeine; nur einmal 
schien bei K. XIV vorübergehend eine Ausnahme zu bestehen, und zwar 
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schien das linke Hinterbein schwächer als das rechte. Das Thier war 
dann aber noch drei Tage zu beobachten, ohne dass sich eine An- 
deutung dieser Differenz wieder gezeigt hätte. . Mehrfach nahmen unter 
Fortbestand der Reflexsteigening die Symptome zu; es bildete sich ein 
Zustand completer schlaffer Lähmung heraus, dem dann alsbald der 
Tod ohne Krämpfe folgte. Nur bei K. XXI traten wahrend dieses 
finalen Stadiums completer schlaffer Lähmung, welches bei diesem 
Thiere fast einen ganzen Tag beobachtet werden konnte, mehrfach kurz 
dauernde epileptiforme klonische Krampfanfalle auf, über deren Be- 
deutung nach der Beobachtung des Einzelfalles natürlich nicht zu ur- 
theilen war. 

Fassen wir diese klinischen Beobachtungen so weit zusammen, so 
ergiebt sich zunächst in ganz constanter Weise folgendes höchst inter- 
essante Verhalten des Organismus dem Gifte gegenüber. Schon nach 
relativ geringen Giftmengen und schon sehr bald nach der 
Application derselben finden sich die allerstärksten Nieren- 
und Darmveränderungen, die sehr bald eine derartige Höhe 
erreichen, dass sie einer Steigerung kaum noch fähig sind. 
Gelingt es nun aber, die Giftdosis zu steigern und namentlich 
relativ rasch diese grössere Menge der wirksamen Substanz in 
den Kreislauf zu verbringen, so entwickeln sich wohl gleichzeitig 
mit den Darm- und Nierenveränderungen, jedenfalls sehr bald nach dem 
Beginn derselben schwere, allgemeine, das Krankheitsbild 
alsbald beherrschende Lähmungssymptome. 

Für eine Constatirung und Aufklärung dieser letzteren die Queck- 
silbervergiftung unter Umständen begleitenden nervösen Symptome ist 
von Versuchen, bei denen das Gift in Form löslicher oder unlöslicher Salze 
per OS gegeben wurde, wenig zu erhoffen, da hierbei, wie v. Mering 
u. A. mit Recht betonen, die Allgemeinwirkungen von der örtlichen 
Wirkung nicht zu trennen sind und die ersteren sogar wohl häufig 
überhaupt nicht zu Stande kommen dürften. Auch die vom subcutanen 
Gewebe aus bewirkten Vergiftungen bedeuten hier wenig, insofern dabei 
nicht exact zu sagen, welche Quantität des applicirten Giftes auch 
wirklich in den Kreislauf übergeht. Ich habe daher in die nach- 
stehende Tabelle, welche die obigen Verhältnisse erläutern soll, nur 
jene Versuche aufgenommen, bei welchen das Gift intravenös gegeben 
wurde. Um einen Vergleich zu ermöglichen, habe ich die Quecksilber- 
menge, die in Form des Hg. KaL hyposulf. gegeben wurde, nach der 
Verhältnisszahl 2 V3 • 1 in Sublimat umgerechnet. Die Tabelle enthalt 
die Zeit, auf welche sich die Giflanenge vertheilte, sowie in abge- 
rundeten Zahlen die Grösse der Gesammtdosis, femer nach Möglichkeit 
auch der Einzeldosen auf Gramm Sublimat reducirt. Es ist bei Durch- 
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sieht der Krankengeschichten nicht zu vergessen, dass die Sublimat- 
lösung nach Baccelli's Vorschrift eine 1 pro mille ist, während das 
Hg. Kai. hyposulf. stets in Iproc Lösung verwendet wurde. 





Zahl der 


Giftmenge 




^ w . « ^ 


Nr. des 


Tage, aufwei- 


o 

in 


Einzeldosen 


Methode 


^«X« V&\/l>^ 


che sich die 


r^ 




und 


Thieres 


Tnjectionenver- 
theilten 


Summa 
(Gr. Sublimat) 


(Gr. Sublunat) 


Resultat 


2 


a) 37 


0,0085 


a) bis zu 0,001 


Baccelli, keine 




b) 12 


0,015 


b) 0,0015— 


Lähmungen 




einmal wurde 


Summa 0,0235 


0,0045 






pausirt 








6 


11 


0,25 


5 X etwa 0,01 


Dreser, keine 






Die Dosis ist 


3 X — 0,023 


Lähmungen, 






vielleicht zu hoch 


1 X 0,043 


aber plötzlicher 






angeschlagen 




Tod nach Injec- 
tion 


7 


18 


0,09 


6 X 0,0065 
2 X 0,013 
1 X 0,021 


Dreser, keine 
Lähmungen 


11 


14 


0,035 


5 X 0,003 
3 X 0,005 


Baccelli, keine 
T/ähmungen 


12 


Nicht berücks 


Lchtigt. Dosirung 


' wohl unsicher. 


14 


6 


0,23 


5 X 0,04 
1 X 0,02 


Dreser 


15, 16, 21 


4 


0,258 


4 X 0,065 


Lähmungen 


20 


4 


0,344 


4x 0,086 


. 


22 


2 


0,172 


2 X 0,086 


t acut. 


23 


4 


0,1935 


2 X 0,064 
2 X 0,032 


Dreser 

> 


24 


3 


0,1935 


3x 0,064 


Lähmungen 



DasKrankheitsbild selbst ist charakterisirt durch zunehmende 
Parese bei Steigerung der Reflexe und ausgesprochener Ataxie. 
Diese Symptome weisen wohl der Hauptsache nach auf Störungen in 
der Function des Centralnervensystems in dessen höher gele- 
genenCentren. In positiver Richtung glaube ich nicht Weiteres aus 
denselben schliessen zu dürfen, dagegen glaube ich mit Recht negirend 
sagen zu können, dass das Krankheitsbild keinesfalls auf eine 
vorwiegende Erkrankung der peripheren Nervenfasern hin- 
deutet. 

Die Frage, in wie weit das Krankheitsbild auf directe oder in- 
directe Giftwirkung zurückzuführen ist, dürfte sich aus diesen 
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klinischen Beobachtungen nicht mit absoluter Sicherheit entscheiden 
lassen; werth volle Anhaltspunkte hierfür sind denselben aber doch wohl 
zu entnehmen. 

Die Schwäche und die Unsicherheit in den Bewegungen könnte 
recht wohl der allgemeinen Ernährungsstörung, der Kachexie, 
zur Last gelegt werden; die Reflexsteigerung und besonders die ter- 
minalen epileptiformen Krämpfe auf eine urämische Intoxication 
sich beziehen lassen. Doch dem widerspricht Vieles. Zuvörderst die 
eben dargestellte Relation, in welcher die angewendeten Giffcdosen und 
die schweren übrigen Krankheitszeichen zu den nervösen Symptomen 
stehen. Wir sahen eine Anzahl der Thiere unter allerschwersten Darm- 
und Nierenveränderungen in hochgradigster Kachexie zu Grunde gehen, 
ohne dass sich an denselben irgend welche deutlichen nervösen Symp- 
tome documentirt hätten; die grosse Zahl der in der Litteratur mit- 
getheilten Fälle zeigt das Gleiche. Schwach und hinfalUg sind sub 
finem auch diese Thiere; der Agone nahe mögen sie auch wohl schlaff 
gelähmt erscheinen, wohl auch gelegentlich zitternd und wankend, oder 
wie die Thiere, die v. Mering beschrieb und in diesem Zustande einige 
Zeit beobachten konnte, sehr unruhig und schreckhaft, im Zustande 
eines ausgesprochenen Erethismus. Nie aber beschrieb man bisher 
an diesen vielen Versuchsthieren, die doch sicherlich zumeist schwer 
kachektisch und nierenkrank waren, ein so constant auftretendes, meh- 
rere Tage zu beobachtendes nervöses Krankheitsbild, welches in so 
markanten Symptomen die Situation beherrschte; dieses tritt eben erst 
ein, wenn dem Kreislauf rasch ganz unverhältnissmässig grosse 
Quecksilbermengen zugeführt werden. Ich glaube somit, dieses ner- 
vöse Krankheitsbild, wie es der subacuten Vergiftung durch hoch- 
dosirte Quecksilbergaben folgte, gleichfalls den directen Giftwir- 
kungen zurechnen zu müssen, und fühle mich in dieser Annahme auch 
dadurch bestärkt, dass ich als Wirkung der acuten Allgemeinver- 
gifbung eine Lähmung des Centralnervensystems wahrscheinlich machen 
konnte. Es scheint eben, wa^ ja von vornherein vielleicht zu er- 
warten ist, das Quecksilber, wenn es im Kreislauf circulirend zur All- 
gemeinwirkung konmien kann, viele Zellcomplexe gleichzeitig, 
nur in wechselnder Intensität zu befallen. Die Nieren- und 
Darmveränderungen, welche dadurch, dass hier das Gift wieder zur 
Ausscheidung aus dem KJreislauf gelangt, vielleicht eine Mittel- 
stellung einnehmen zwischen den Folgen eigentlich localer und streng 
aufgefasster Allgemeinwirkung des Giftes, erreichen auch bei Gifbdosen, 
die sonst keine weiteren klinisch zu beobachtenden Folgen zeitigen, 
ihren Höhepunkt und führen alsdann in einer gewissen Zeit den Tod 
herbei. Erst hohe Dosen erzeugen sich klinisch documentirende Func- 
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iionsstÖnmgen im Nervensystem, und überdeckt nun natärlich dieses 
TOD jenen lebenswichtigen Elementen abhängende Krankheitsbild klinisch 
bei weitem die übrigen Störungen, die einer Steigening nicht weiter 
fähig waren und unter beiden Voraussetzungen den gleichen Verlauf 
nehmen. 

Im Verlauf der Besprechung dieser an den Versuchathieren sich 
klinisch documentirenden Wirkungen der Quecksilbervergiftung wurde 
der Arbeit vou t. Mering und ihrer auf das Nervensystem sich be- 
ziehenden Resultate als der ein;£igsten in diesem Zusammenhange zu 
nennenden Arbeit Erwähnung getban. Die Mittheilungen Heller's'), 
auf die ich schon in dem oben citirten Aufsatze eingegangen bin, und 
deren Schwächen in der wenig znr&ckh altenden Art liegen, mit welcher 
am Verauchsthier diagnosticirt wird, und in der wenig strengen 
Kritik, welche an die Anordnung jener Versuche, auf die ao weit- 
gehende klinische Schlüsse basirt werden, gelegt wurde, will ich hier 
nur deswegen nochmals kurz erwähnen, weil wir alsdann der Noth- 
wendigkeit überhoben werden, auf dieselbe bei der Besprechung der 
pathologischen Befunde nochmals zurückzugreifen. Es ist nicht zu be- 
zweifeln, dass es sich bei diesen in ihrer Anordnung durchaus nicht 
eigenartigen und in ihren Resultaten ganz isolirt^) dastehenden Ver- 
suchen um eine directe Schädigung der Nerven durch die Injections- 
äüssigkeit handelt. Die sonst gerade so sehr zweckmässige Combina- 
tion des Sublimates mit Kochsalz lässt diese Lösung für Studien wie die 
vorliegenden wenig zweckmässig erscheinen. Der Kochsalzzusatz, welcher 
die Eiweiaaeoagulation wenigstens zum Theil verhindert, erleichtert die 
Möglichkeit eines Diffundirens der Lösung in die Nachbarschaft, auf 
welche Möglichkeit in der dem Vortrag folgenden Discussion Remak 
schon mit Recht aufmerksam machte. Der Nervus ischiadicua wird auf 
diese Weise sehr leicht afficirt werden können, er ist fnr die difEnn- 
dirende Flüssigkeit durch das lockere, die Strecker und Beuger am Ober- 
schenkel trennende Bindegewebe leicht zu erreichen; zudem liegt er bei 
einem Thiere von der Grosse eines Kaninchens dem subcutanen Gewebe 

1) Heller, Esperimcn teile Beiträge zur Polyneuritis mereririaliB. Deutgch. 
med, WoohenBchr. 1896, No. Ö n. 10 ( Vereinabeilnge) ; sowie: Weitere Beiträge 
zur esperimentellen Polyneuritia mercnrialia. Berl. klin. WoehenBchr. 1896. 8.380. 

2) Wohl bemerkt, weichen die weiterhin zu besprechen den Befunde Le- 
tulle'a, welche Heller den aeineu zur Seite stellt, rttirchaua von dienen ab. 
Letulle betont auBdrücklich , dasa er bei der einfachen, nicht degenerativen 
Atrophie der Markscheiden keine Bpur einer Komvorniehnmg findet, während 
Heller ganx typische, echwere Markecheidendegeneration mit ungeheurer Kera- 
verraehning beschreibt. Die Befunde ietuUe's verdienen nicht den Ausdnict 
„Nenritis". — Meine zur Controle der Experimente Heller's angestellten Ver- 
suche färdeiten anatomische Bilder zu Tage, wie sie Heller beactmeb. 
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ja natürlich ziemlich nahe, und ist ausserdem eine Lösungsmenge Yon 
2 Cbcm. bei Berücksichtigung dieser räumlichen Verhältnisse immerhin 
eine hohe. 



Fand sich in den einleitend angeführtenUeberlegungen die Richtung, 
die dem Thierexperiment zu geben war, so ergab sich die Unter- 
suchungsart der durch die Versuche gewonnenen Präparate 
vorwiegend aus der Frage, wo im Nearon die Giftwirkung einsetze. 

Ein den Aufbau des Organismus schädigender chemischer Körper 
kann das Nervensystem auf verschiedene Weise treffen. Im Central 
organ kann es durch Veränderungen im Säftestrom zur Nekrobiose 
zur sogenannten Erweichung konmien; damit verfallen alsdann mehr 
oder weniger grosse Bezirke in toto dem Untergange und degeneriren 
secundär etwaige von diesen Bezirken abhängige, oder hier in ihrem 
Verlauf verletzte Fasersysteme. Derartige Schädigungen danken ihren 
Ursprung weniger einem Einfluss des Giftes auf das Nervensystem 
selbst, als vielmehr auf das Gefasssystem und die Säftemasse. Die 
entsprechenden nervösen Veränderungen sind somit recht eigentlich 
secundärer Natur; sie werden in ihrer Localisation, sowie in der Con- 
stanz ihres Auftretens selten in gesetzmässige Beziehungen zur Gift- 
wirkung zu bringen sein, und wird daher ihr klinisches Bild von viel- 
fachen Zufälligkeiten abhängen. 

Ihnen gegenüber steht als Folge directer Einwirkung des Giftes 
auf das Nervensystem die mehr oder weniger elective Schädigung der 
einzelnen dasselbe aufbauenden Grundelemente. Diese Schädigung wird 
sich am Parenchym, da dasselbe zu eigentlicher Hyperplasie nicht fähig 
ist, in der Form rein degenerativer, eventuell bis zum Zelltod fahrender 
Vorgänge documentiren. Das Stützgewebe wird zunächst mit Wuche- 
rungsvorgängen antworten, und zwar werden dieselben sich theils se- 
cundär an den Untergang des Parenchyms anschliessen, theils wohl 
auch primär einer irritativen Giftwirkung folgen können. Erst in zweiter 
Linie, wenn überhaupt, wird man regressive Vorgänge erwarten dürfen. 

Eigentliche Entzündungsprocesse, die sich den soeben charakteri- 
sirten Vorgängen anschliessen können, sind dagegen stets auf eine com- 
plicirende bacterielle Infection zurückzuführen. Bei Untersuchungen 
wie den vorliegenden kommen somit auch die hierbei sich findenden 
Störungen in der Function und im Aufbau des Nervenapparates als 
nicht mehr ausschliesslich dem zu prüfenden Gift zur Last liegend nicht 
in Betracht. Es wird daher das Augenmerk zunächst nur auf diejenigen 
Vorgänge zu richten sein, welche die einzelnen Bauelemente des Nerven- 
systems, und zwar in erster Linie wieder das Parenchym, mehr electiv 
treffen. 



2g Brauer 

Uebertragen wir die vorstehenden Ueberlegiingon auf das uns be- 
schäftigende Thema, so hat unsere Frage zu lauten: 

Ist der AngriffepuTikt des Quecksilbers im Neuron zunächst iind 
bauptsächlich zu sucben 

a) in der Ganglienzelle und ihren Protoplasraafortsätzen; 

b) in der Nervenfaser an irgend einer Stelle ihres Verlaufes, 
respeetive in einer ihrer Componenten, oder endlich 

c) in dem Endapparat, soweit dein untersuchten Neuron ein 
solcher eigen ist. 

Es ordnet sich dieser principiellen Grandfrage in zweiter Linie die 
im Besonderen für die Klinik so wichtige Frage an, in welcher Gruppe 
von Neuronen sich die störenden Einflüsse vorwiegend documentiren. 

Nur bei derartiger Einfachheit und Schärfe der Fragestellung kann 
es experimentellen Untersuchungen gelingen, principielle Fragen der 
Entscheidung näher zu bringen und so den gesuchten Einblick in die 
anatomischen Grundlagen einer Erkranknngsform üu ermöglichen. 

Mit dieser so formulirten Fragestellung sehen wir uns nun aber 



altbek: 



eile 



Differenz der An- 
ndlage zahlreicher de- 
ir speciell mancher Formen 

1 Ursachen, die zu dieser 



gegenüber der 

schauungen über die anatomische Gr 
generativer Nervenkrankheiten, und z 
der sogenannten atrophischen Lähmungen. 

In gewissen Grenzen werden wir zu d 
Differenz der Anschauungen führten, Stellung zu nehmen haben, da 
dadurch die Richtung beeinfluast wird, die wir den eigenen Unter- 
suchungen anweisen müssen, und uns damit gleichzeitig auch die Mög- 
lichkeit an die Hand gegeben wird, die nöthige Kritik an die eigenen 
Befunde, wie auch diejenigen Anderer, zu legen. 

Es stellte sich bei der Beurtheilung der sogenannten atrophischen 
Lähmungen, die wir hier zunächst nur berücksichtigen wollen, ziemlich 
unvermittelt der Anschauung, daaa der Aligriffepunkt für viele der ätio- 
logischen Factoren im Centralorgan zu suchen sei, jene Meinung gegen- 
über, die diesen Angriffspunkt in die periphere Faaer verlegte. Aus dem 
Gebiete der auf chronische MetalTvergiftungen zurückzuföhrenden Läh- 
mungen war es im Besonderen die Beurtheilung der Bleilähraung, die 
zur Controverae und damit auch zur Präcisirung in der Fragestellung 
anregte. Den naheliegenden Schlussfolgeningen , die für die Patho- 
genese derselben aus den zahlreichen negativen Untersuchungsresultaten 
am ganglionären Apparat, den fast constanten positiven Befunden am 
peripherischen System gezogen wurden, stellte sich eine Anzahl Au- 
toren (Erb, Remak u. A.) entgegen, indem sie, auf klinischen Beobach- 
timgen und physiologischen Ueberlegungen fassend, diesen und ihnen 
ähnlichen atrophischen Lähmungen einen centralen Ursprung zusprachen. 
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Begreiflicher Weise musste diese Annahme ihre Anhänger auch zu kri- 
tischen Ueberlegungen über die Bedeutung derjenigen Untersuchungs- 
methoden fuhren, auf welchen jene ihnen entgegenstehenden An- 
sichten basirten. Es entstand die Vermuthung, dass die damaligen 
Untersuchungsmethoden die Beurtheilung feinerer und initialer Gang- 
lienzellveränderungen überhaupt nicht ermöglichten. So hielt es z. B. 
Erb sehr wohl für denkbar, dass eine mikroskopisch nicht nach- 
weisbare Störung im Centralorgan, etwa in den grossen multipolaren 
Ganglienzellen, das Primäre bei einer Erkrankungsform wie der Blei- 
lähmung sei, die Aufhebung der motorischen Function, ja sogar auch 
die peripherische, neurotische Atrophie dieser Läsion aber erst den 
sichtbaren Ausdruck gebe. 

Die Forschungsergebnisse der letzten Jahre haben derartigen An- 
schauungen unzweifelhaft weitere Grundlage gegeben. Jedenfalls steht 
die Entscheidung in dieser bedeutungsvollen principiellen Frage in 
engster Beziehung zu der Kritik, die wir an die seither von den 
Pathologen geübten Untersuchungsmethoden zu legen haben. 

Bislang hat man sich, wenige neuere Arbeiten abgerechnet, bei 
Untersuchung des Centralnervensystems ausschliesslich der Müller'schen 
Flüssigkeit als Fixirungs- und Härtungsmittels bedient. Soweit ich die 
Litteratur übersehe, hat zuerst Nissl*) mit Nachdruck darauf hinge- 
wiesen, dass zur Darstellung der Nervenzellen in ihren feineren Struc- 
turverhältnissen die Chromsalztechnik sich durchaus nicht eigne, und 
dass aus dem Aussehen derartig vorbehandelter Zellen ein Aufischluss 
über pathologische Veränderungen an denselben nur in sehr beschränktem 
Maasse zu gewinnen sei. Man mag über die Protoplasmastructur der 
Ganglienzellen die abweichendsten Anschauungen haben, das bisher Be- 
kannte in dieser oder jener Weise deuten, die Existenz einer irgendwie 
gearteten feineren Ganglienzellstructur zu leugnen, ist nach den zahl- 
reichen diesbezüglichen modernen Arbeiten nicht mehr möglich. Man 
wird daher ein Reagens, welches den Leib der Ganglienzelle derartig 
verwaschen darstellt, wie es die Chromsalze thun, keinesfalls für die 
Beurtheilung feinerer, initialer Veränderungen der Zelle gelten lassen 
dürfen. Die Unbrauchbarkeit der Müller'schen Flüssigkeit für eine auch 
nur annähernd naturgetreue Fixirung dieser Structurbilder scheint auf 
demselben schädigenden Einfluss der Quellung und Homogenisirung zu 
beruhen, der dieselbe, wie Flemming^) mehrfach betont, auch für das 
Studium der Structurbilder des Zellkernes und der Kemtheilungsfiguren 
untauglich macht. 

1) Nissl, Ueber die üntersuchungsmethoden der Grosshirnrinde. 58. Na- 
turforscherversammlung. Strassburg 1885. 

2) Flemming, Zellsubstanz, Kern- und Zelltheüung. Leipzig 1882. S. 108 ff. 
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Die ChromsalzbehandluDg läsat die Ganglienzellen in ihrem i 
Bau einander gleich erscheinen. Sie gestattet nur eine dürftige Unter- 
scheidung der Zellen nach ihren Gröaaen Verhältnissen und z. Th. naoh 
dem Verhalten ihrer Fortsätze. Begreiflicher Weise läast sie daher 
auch nur die all erschwersten degenerativen und atrophischen Zustände 
an den Zellen erkennen; alle die feineren Veränderungen, die sich im 
Inneren der Zelle abspielen, und die doch aller Wahrscheinlichkeit nach 
an den Structurbildem in ii^end welcher Weise sich dociimentiren 
müssen, zeigt sie nicht. Dc^egen treten bekanntlich sehr markante 
Helligkeits unterschiede in der Färbbarkeit ') des Protoplasmas auf, ein 
Befund, der zu mancherlei sich widersprechenden und z. Th. unzweifelhaft 
irrigen Anschauungen geführt hat, da bei der Chromsalztechnik i 
befriedigende Deutung für diese bei Nissl'scher Zelldaratellung leicht 
zu verstehenden Unterschiede nicht zu gewinnen war. 

Die grösste Schwäche der Cbromsalztechnik für die Darstellung 
des Ganglienzellleibes liegt aber unzweifelhaft darin, dass durch dieselbe 
auch an normalen Zellen gelegentlich Zellbilder hervorgerufen werden, 
über deren Bedeutung die Meinungen der Autoren völlig auseinander- 
gehen. Das Bild der Ganglienzelle bei Fixirong in MüUer'acher Flüssig- 
keit ist eben nicht so constant, dasa man immer im Stande wäre, mit 
Sicherheit zu entscheiden, ob eine Zelle gesund oder krank ist. Hierbei 
ist natürlich nicht die Beurtheilung der schwereren Zell Veränderungen 
gemeint. Wie unsicher man aber oft bei der Verwerthung seiner Befunde 
war, beweist am besten die vielfach ventilirte Frage nach der patho- 
gnostischen Bedeutung der Vacuolenbildung ^) , dann der sogenannten 
Blaschenzellen''), sowie endlich der bekannten, häufig so starken Be- 
traction des Protoplasmaleibes von der Kapsel und der so entstehenden 
pericellulären Räume. 

Diesem schlechten Einfluss der Chromsalze auf die Nervenzellen 
stellt sich die Eigenschaft derselben, die Nervenfasern in vortrefflicher 
Weise zur Darstellung zu bringen, schroff gegenüber, und da nun dieser 
Gegensatz bislang nicht entsprechend gewürdigt wurde, so verschob sich 
hierdurch bei pathologisch-anatomischen Untersuchungen die Situation 

1) Näheres darüber ist zu finden hei; de Quervain, lieber die Verände- 
rungen des CentTBlnerveoByatemH bei eiper. Kachexio thyreopriva der Thiere 
(Vireh. Arch. 1893), Bowie bei Niasl, Mittheilungen zur Anatomie der Nerven- 
zelle. ZeitHehr. f. Psych. Bd. 60. 

2) unter ausführlicher Litte ra tu rberückKicbtigung besprochen bei: Stieg- 
litz, Eine experimentelle Untersuchung über ßleiveiT^ftung etc. Areh. f. Psych. 
1892. Bd. XXIV. 

3) Siriie hierüber; Nisal, Der gegenwärtige Stand der Nervenzeüen-Äoa- 
tom'iB und -Pathologie. Vortrag. 2ü. VerBammlung d. Vereina eüdweatd. Irren- 
ärzte. KarlEruhe. 
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nur noch starker in höchst einseitiger Weise zu Gunsten yon 
Befunden an den Nervenfasern. 

Den dargelegten Thatsachen ist es zu danken, dass es trotz der 
übergrossen Zahl einschlägiger Untersuchungen bis zur Zeit nicht als 
erwiesen betrachtet werden kann, dass es überhaupt eine primäre 
idiopathische degenerative Erkrankung peripherer, wie centraler Nerven- 
bahnen giebt. Denn da, einzelne neuere Arbeiten abgereclinet, aus all 
den bisherigen Untersuchungen in Folge der Anwendung einer zur 
Beurtheilung der Ganglienzellen durchaus unzweckmässigen Methode 
über das Verhalten der Zellen kein Aufschluss zu gewinnen ist, der 
auch nur in einige Relation zu den feinen Studien am Faserapparat 
zu setzen wäre, so muss es bis zur Stunde ebenso gut als reine 
Hypothese angesehen werden, diejenigen ausgebreiteten atrophischen 
Paralysen, bei denen die bisher übliche Untersuchungsart nur im 
Nervenfasersystem degenerative Veränderungen erkennen Hess, als 
primäre Erkrankung bestinunter Fasersysteme oder der peripheren 
Nerven aufzufassen, wie es zugestandener Maassen Hypothese war und 
ist, hier von einer primären Zellerkrankung zu sprechen. 

Gegenüber dieser Erkenntniss, dass mit der seitherigen Technik 
feinere Aufschlüsse über Veränderungen am Nervenzellapparat nicht 
zu gewinnen sind, erwächst uns nun die Aufgabe, aus der Zahl der 
Untersuchungsmethoden, die seitens der normalen Anatomie zum Stu- 
dium normaler Zellbilder angewandt sind, eine die Ziele der Pathologen 
in leidlich befriedigender Weise fordernde Methode herauszusuchen. 

Die Methoden der GanglienzelldarsteUung lassen sich in zwei 
grosse Rubriken bringen« Der ersten Rubrik gehören jene Methoden 
an, die, abhängig von gewissen Zufälligkeiten, stets nur wenige Zellen 
hervortreten lassen, diese dann aber mit allen ihren Ausläufern und 
Fortsätzen zeigen. Es ist dieses Ehrlich's Methode der vitalen 
Methylenblauinjection, sowie Golgi's Methode mit ihren Abarten. 

Die vitale Injection kommt für pathologische Untersuchungen 
zunächst ausser Betracht, wohl allein schon wegen des schweren Ein- 
grififes auf die noch lebende Zelle, den diese Methode involvirt. 

Die Methode Golgi's wird neuerdings vielfach auch zu patho- 
logischen Untersuchungen verwendet, ob mit Recht, dürfte wohl zu 
bezweifeln sein. Auch ohne bei der Kritik dieser Methode einen so 
skeptischen Standpunkt einzunehmen, wie es Friedländer*) thut, wird 
man diesem Unternehmen nicht zustimmen können. Es ist kaum zu 
bezweifeln, dass eine Schädigung der Functionsfähigkeit einer Nerven- 

1) B. Friedländer, Zur Kritik der Golgi'schen Methode. Zeitschr. für 
Mikroskopie. Bd. XII. 1895. Seite 168. 



Zelle, falls dieselbe nberhaupt aDätomische Veränderungen zeitigt, sieb 
zunäcbät an der InoeDstructur, au welcher sieb doch wohl die grund- 
legenden Vorgänge des ganzen ZelUebena abspielen, documentiren wird. 
Die Contouren des Zellleibes, sowie der Fortsätze, welcbe Golgi's Ver- 
fahren darstellt, werden erst in zweiter Linie alterirt werden. Ausserdem 
ist die Methode von anerkannter Launenhaftigkeit und gestattet sie 
uns nicht stets mit der bei pathologischen Untersuchungen ganz be- 
sonders erforderlichen Exactheit die Zellbilder darzustellen. 

Diesen Methoden stellen sich nun jene gegenüber, die vor Allem 
die Structur der einzelnen, die Zelle zusammensetzenden Elemente dar- 
zustellen versuchen. Zur Darstellung der Kerne der Ganglienzellen, 
um dieses vorweg zu nehmen, kann man sich nutzbringend auch bei 
pathologischen Untersuchungen der verschiedenen auch sonst für die 
Untersuchung der Zellieme angegebenen Methoden bedienen. Was 
die Protoplasmastructuren anbetrifft, so lassen sich die hierher gehörigen 
Methoden etwa eintheilen in Jene, welche fibrilläre Structuren zur 
Darstellung zu bringen versuchen (Flemming, Becker, Mann u. A.), 
und jene, welche gewisse Zellkörperchen zeigen sollen (Nissl u. A,). 

Unzweifelhaft würde eine Methode, welche die doch aller Wahr- 
scheinlichkeit nach existirenden Fibrillen zur Darstellung brächte, uns 
das Wünschen 3 wertheste sein und alsbald alle anderen Methoden in 
den Hintergrund drängen. Aber wie weit wir diesem Desiderat noch 
entfernt sind, beweist ja am besten die Unsicherheit, die in dieser 
verwickelten Frage noch immer herrscht. Sublimatflxirung, die noch 
die besten Bilder zu geben scheint, liefert, wie Flemming') berichtet, 
schwankende Resultate. Becker's-) Methode ist gleichfalls in ihren 
Resultaten sehr unsicher, zudem müssen die Gewebsstücke hierbei unter 
dem Deckglase zerdrückt werden, was das Verfahren für pathologische 
Untersuchungen unbrauchbar macht. Die Resultate endlich, die Mann^ 
von seiner Bebandlungsweise der Ganglienzellen verspricht, sind nach 
einer Bemerkung, die sich bei NissH) findet, wohl nicht so glänzend, 
als man annehmen sollte. 

So kommt es, dass von allem dem bei pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen so gut wie gar kein Gebrauch gemacht worden ist 

1) Flemming, Ueber die Stmctur centraler Nervonzellen bei Wirbel- 
thieren. MerVel's anat. Hefte 1090. 8. B65. 

2) Becker, Neurolog. Centralbl. 1895. Seite 618. 

3] Mann, Ueber die Behandlung der Nervenzellen iBr ex]ierimenteIl-hiBto- 
logiaclio Untersuchungen. Zeitaclir, f. Mikroskopie 1B94. Bd. XI. S. 479. 

4) Nissl, Die Beziehungen der Nervenzellsubstanzen zu den thätigen, 
ruhenden und ermüdeten ZeUzuständeu. Vortrag. 27, Vers. il. südwestd. psych. 
Vereins in EaxUruhe. Zeitschi. f. Psychiatrie etc. Bd. 52. 
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Man hat sich yielmebr der von Nissl eingeführten und in einer 
grösseren Zahl einzelner Aufsätze und Vorträge ausgebauten Methode 
zugewandt. Dieses Verfahren liefert bekanntlich durch Färbung mit 
basischen Anilinfarben die Darstellung einer bei Alcoholfixirung be- 
sonders deutlich an den Ganglienzellen auftretenden Protoplasmastruc- 
tur. Ueber die Zellkerne, die durch Alcohol im Allgemeinen nicht 
besonders gut fixirt werden, giebt die Methode wenig Aufschluss. 
Eine orientirende Beurtheilung spec. über ev. Theilungsfiguren an den 
Gliakernen ist aber auch bei diesen Alcoholpräparaten bei Anwendung der 
Weigert'schen Mitosen-Färbung sehr wohl möglich.^) Ich möchte 
aus den vielen Einzelheiten dessen, was über die Methode bekannt ist, 
nur dasjenige herausgreifen, was uns zeigt, in welchem Sinne und 
innerhalb welcher Grenzen die Methode zu pathologischen Unter- 
suchungen heranzuziehen ist. 

Nissl kam zu der auch von anderer Seite vielfach nachgeprüften 
und bestätigten Erfahrung, dass, falls ein gesundes Thier in bestimmter 
Weise getödtet und das Nervensystem in bestimmter Weise durch die 
betrefifende Fixations- und Färbemethode beeinflusst wird, die Nerven- 
zellen in der überwiegenden Zahl in einem gesetzmässige Constanz 
aufweisenden Bilde erscheinen. Dieses künstlich gewonnene, scharf 
charakterisirte Product aus der Natur der Zelle und der sie beein- 
flussenden Behandlungsweise nennt Nissl das Aequivalent der be- 
trefifenden Zelle. Einige wenige, überall in jene Majorität eingestreute 
Zellen, die von diesem Aequivalentbilde abweichen, werden als chromo- 
phile Zellen bezeichnei Sie sind in ihrer Eigenart unter normalen, 
wie pathologischen Verhältnissen stets leicht zu erkennen und bei 
pathologischen Untersuchungen am besten ganz ausser Acht zu lassen.'^) 
Es entfällt nach Ausschaltung dieser Gebilde für die Nissl'sche Me- 
thode bei richtiger Anwendung derselben der BegrifiF des Kunstproductes 
in jenem Sinne, in welchem die mit der MüUer^schen Flüssigkeit 
arbeitenden Forscher so vielfach zu rechnen hatten. Die Sicherheit, 
welche die Methode in dieser Beziehung bietet, wird dadurch erhöht, 

1) Nissl, Mittheilungen über Karyokinese im centralen Ner\^ensy8tem. 
Vortrag. 25. Vers. d. südwestd. psych. Vereins in Karlsruhe. 

Nissl, Der gegenwärtige Stand der Nervenzellen-Anatomie und -Pathologie. 
Vortrag. 26. Vers. d. südwestd. psych. Vereins in Karlsruhe. 

2) Die Merkmale der Chromophilie sind in nachstehendem Vortrag zu- 
sammenfassend dargestellt: Nissl, Mittheilungen zur Anatomie der Nervenzelle. 
Jahressitz. d. Vereins d. deutsch. Irrenärzte zu Frankfurt a. M. — Zeitschr. für 
Psychiat. Bd. 50. — Ausser der Chromophilie existiren noch einige andere ähn- 
liche, wohlbestimmte, gleichfalls spärliche Abweichungen von der Aequivaleut- 
form; dieselben sind gleichfalls nicht zu berücksichtigen. In Bälde wird, wie 
Nissl mir mündlich mittheilte. Näheres hierüber bekannt gegeben. 
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dass das complicirt«, aber streng gesetzmässig gebaute Zellbild sowohl, 
wie namenUich auch die stets mitgefärbten umgebenden Gliakeme 
einen gewissen Rückschluaa darauf ermöglichen, ob in technischer Be- 
ziehung einwandsfrei voi^egangen wurde.') 

Es ist unter diesen Umständen klar, dass, falls nach Einhaltung 
der erforderlichen Cautelen sich regelmässig ein von dem Äequivalente 
abweichendes Zellbild zeigt, und falls in diesen abweichenden Bildern 
sich wieder eonstante und geaetzmässige Verhältnisse finden laaaen, ea 
berechtigt ist, eine Veränderung der durch das Verfahren zur Dar- 
stellung gebrachten Zelltheile anzunehmen. 

So weit führen uns die Schlussfolgerungen, die wir logischer Weise 
aus dem zu ziehen berechtigt sind, was uns die am normalen Präparat 
gewonnene Erfahrung gelehrt hat. Die Erfahrungen an durch das 
Experiment gewonnenen pathologischen Objecten werden uns zeigen 
müssen, welche Schlflaae auf die Functions- und Lebensfähigkeit einer 
Zelle wir aus dem Aussehen eines vom Aequivalent abweichenden Bildes 
ziehen dürfen. Wir werden hierauf weiter unten zurückkommen. 

Bedingung fnr den mit Nissl's Methode arbeitenden Forscher ist 
neben zuverläaaiger Beherrschung des Verfahrens in erster 
Linie eine genaue Kenntniss der Aequivalentbilder jener Zellen, 
die er zu beurtheilen beabsichtigt.^) 

Die zumeist zu empfehlende Methode der Zelldarstellung habe ich 
unter Beifügung einiger Tielleieht ganz willkommener und praktischer 
Winke in folgender Fuasnote^) kurz recapitulirt. 
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1) Die Gliakeme liegen bei dieser Präparation frei im Gewebe, zeigen nur 
ganz xpärliche Theile eines 8ie umgebeDdeii ganz blassen ZelUeibea; ihre Kern - 
wand ist scharf abgezeichnet, sie fuhren ein Hehr zartes feines Ohromatingerüst, 
in welehem zumeist zwei Verdichtungepunkte scharf hervortreten. Ist der Schnitt 
im Verlauf der Msniputatiooen einmal ea stark ausgetrocknet, oder wurde die 
Farhflotte zu Ntark erhitzt, so verlieren die Gliakeme ihr klare» Hchönes durch- 
sichtiges Austieheii, sie schrumpfen zu kleinen intensiv gerarbten Körpercheu 
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rmalen Zellhilder, wie für die Benr- 
ia ch zu betrachtenden Veränderungen 
Dr. Nisal vielfach verpflichtet und 

muchte ich, ihm auch an dieser Stelle meinen besteoDank sagend, 

hiermit dflrauf hi n weisen. 

3) 1. MiJglichHt OischeB Material mit dem Rasirmesser 

5 mm zerlegen und in reichlich 96 Pruc. Alcöhol verbringen. 

2. Wechseln des Aloohols nach ca. 12 Stunden. 

3. Aufkleben auf Kork mit Gummi arabicum (die n 
empfohlenen Einbettungsmethoden bringen Fehlerquellen m 
ttberftiissig). 
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Auf den zweiten Punkt dagegen kann nicht nachdrucklich genug 
immer wieder hingewiesen werden. Die Schwierigkeit, die die 
Methode mit sich bringt, liegt nicht in den bald zu erlernen-* 
den technischen Maassnahmen, sondern darin, die unendlich 
zahlreichen Formen zu erfassen, in denen die Nervenzellen 
sich zeigen. Nie sollte man daher Zellen zu beurtheilen versuchen, 
deren normales Bild man zuvor nicht auf das Genaueste studirt hat. 
Besser als weitläufige Auseinandersetzungen, so hoffe ich, werden die 
beigefügten Abbildungen einzelner normaler verschieden gebauter Zell- 
typen beweisen, wie zurückhaltend man hier vorgehen muss, will man 
nicht den gröbsten Irrthümern verfallen. 

In dieser Erkenntniss habe ich mich bei meinen Untersuchungen 
zunächst ausschliesslich auf die Beurtheilung der motorischen Vorder- 
hornzellen beschränkt, welche durch ihren charakteristischen Bau 
und durch die ertlichkeit, an welche sie gebunden sind, unter 
normalen, wie pathologischen Verhältnissen leicht von benachbarten, 
anders gearteten Zellen zu unterscheiden sind. 



4. Schneiden nach 24 Stunden, spätestens nach 4 Tagen, da sonst der Block 
durch Extraction des Myelins durch den Alcohol an Schnittfahigkeit verliert. 
Ein scharfes Messer liefert leicht Schnitte von 8 — 10 fz; Schnitte dicker als 12 
bis 13 fji sind nicht zu verwenden. 

5. Auffangen der Schnitte in 96% Alcohol. Jeder Schnitt ist sofort ent- 
weder auf dem Messer oder in der Schaale mit feinem Pinsel vorsichtig zu 
strecken. 

6. Die Farbflotte (Methylenblau 0,75; Sapo venet. 0,35; Aq. dest. 200,0) ist 
nicht zu rasch (etwa in 3 Min.) bis zum deutlichen Dampfen, resp. eben bis zum 
Springen von feinen Bläschen zu erhitzen. 

7. Beim Differenziren (10,0 Anilinöl, 90,0 Alcohol 96 %) bediene man sich 
zweier Schaalen. Man schwenke den' Schnitt ca. 2 Min., bis einerseits eine 
klare Differenzirung erreicht ist, andererseits gröbere Farbwolken nicht mehr 
abgehen. 

8. üebertragen mit dem Spatel auf den Objectträger, Abtrocknen mit Lösch- 
papier und sofortiges Bedecken mit Ol. cajeputi. Der Objectträger kann jetzt 
bei Seite gelegt werden und hat man Zeit, andere Schnitte so weit vorzubereiten. 

9. Abtrocknen des Oeles mit Löschblatt. 

10. Aufträufeln von Benzin zur Entfernung überschüssigen Oeles. 

11. Nach Ablaufenlassen des Benzins sofortiges Auftropfeu von Colo- 
phoniumxylol. (Es ist auf das strengste zu beachten, dass bei keiner dieser 
letzteren Proceduren der Schnitt austrocknet, da dieses die Hauptgefahr für die 
Entstehung von Kunstproducten in sich schliesst.) 

12. Das Colophoniumxylol darf nicht zu sehr eingedickt sein, es muss durch 
Kanten des Objectträgers noch zu seitlichem Abfliesseu zu bringen sein und es 
so ermöglichen, dass die dünnere Schicht rascher trocknet, und dass auch das 
dünn zu wählende Deckgläschen nahe auf den Schnitt zu liegen kommt. Ein 
Anbrennen oder stärkeres Erhitzen des Colophoniumxylol ist überflüssig. 

B ran er, Der Einfloss des Qaecksilbers auf das Nervensystem n. s. w. 3 
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Bevor ich dazu übergehe, die bei der Untersuchung der Nerven- 
fasern eingehaltenen Maassnahmen, sowie die erhobenen pathologiach- 
anato mischen Befunde zu besprechen, möge eine Beschreibung des 
Aequivalentbildes dieser Zellen (vom Kaninchen) folgen. 



Die zumeist grossen, mehrere Fortsätze tragenden sogenannten moto- 
rischen Vorderhomzellen, wie wir sie in der medialen vorderen nnd lateralen 
hinteren Zeligmppe antreffen, geliüren zur Gmppe der somatochroraen Nerven- 
zellen; sie besitzen einen den Kern allseitig umgehenden, wohl entwickelten 
Zellleib, welchem die eingelagerte fJrbbare Sabstanz in uliarakteristisuher 
Anordnung ein streifiges Anssehon verleilit. Der Zeilleih erscheint dort, wo 
der Peripherie gefärbte Snbstanzpnrtikelchen eingelagert sind, denüich con- 
tonrirt; ist die Zellperipherie .jedoch von ungefärbter Substanz eingenommen, 
so erkennt man an dem Zellleih nur dann einen deutlichen Cimtour, wenn 
ein pericellulärer Kaum die Grenze zwischen demselben nnd der umgebenden 
Substanz abgiebt. Schon bei mittlerer Vergröasemng sehen wir die Zellen 
in verschiedener Helligkeit Bei Anwendung der zur Benrtheilung der 
feineren Zellstmctnr nnumgänglich nothwendigen Iraraersionssystcme läsat 
sich die Ursache dieser wechselnden Tiuctionszn stände erkennen als bedingt 
durch die verschieden dichte Lagening der den Zellleib erfiillenden getUrbten 
Formelemente. Als pyknomoriih bezeichnet Niasl die dunkel erscheinenden 
Zellen, in denen der l'ärbbare Bestandtjieil in dichter Lagerung erscheint, 
als apyknomorph dagegen jene, in denen die Snbstanzpartikelchen durch 
weitere Lücken nicht sich färbender Substanz getrennt sind. Ein Mittel- 
zustaud wird parapyknomorph benannt Die dunkleren Zellen sind im All- 
gemeinen etwas kleiner als die hellen. 

Eine geringe Anzahl der Zellen läast ein dentliches Structurbild nicht 
erkennen. Diese Zellen sind bedeatend kleiner als alle übrigen; sie sind 
klumpig, intensiv gefärbt, so dass hänüg selbst Kern und Kernkiirperchen 
kaum kenntlich sind. Sie stellen jedenfalls minder werthige Gebilde dar nnd 
sind nach einer der letzten Mittheilnngen Nissl's auf noch nnaufgeklärte 
Reagens Wirkungen znrückzntnhren (Chromophilie). 

Das einer Zellart Eigenthümliche liegt nun aber nicht in diesen allen 
gemeinsamen Helligkeitsunterachieden; vielmehr ist das charakteristische Ge- 
präge der Zelle bediogt durch ihre Stmctnr, d. h. einerseits durch die Form 
der sich färbenden Snbstanzpartikel, ihre Lagernng und ihre Beziehung zu 
der ungefärbt bleibendeu Substanz, und andererseits durch die hesondere Be- 
BchaiTenheit des Kernes. Die motorische Vorderhornzelle zeigt nun in her- 
vorragendem Maasse, wie die dem Beobachter zunächst besonders in die 
Augen fallende gefärbte Substanz in ihrer Lagerung und ihrer 
KuBseren Form abhängig ist von der Verlanfsweise der sich nicht 
färbenden Sabstanz. Es ist zweckmässig, dieses wichtige Verhalten zu- 
nächst an den apylcnomorphen Zellen, wie Figur 1 eine solche darstellt, zu 
Studiren. Es wird sich das Princip im Anfban der Zelle, wenn man es hier 
einmal erfasst Iiat, stets leicht auch an den dunklen Zellen erweisen lassen. 

Die sogenannte ungefärbte Substanz erscheint in einem ganz 
blassen Farbeoton, sieh so eben von dem völlig farblosen umgehenden Ge- 
webe abhebend, 

lieber den Aufbau derselben giebt nns das Nissl'ache Bild kcioen Auf- 
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schluss, es ist somit, dieses sei ausdräcklich betont, auch nicht zum Entscheid 
der Frage nach eventuell existirenden Nervenfibrillen heranzuziehen. 

Aus den Protoplasmafortsätzen, in welchen diese weissen Bahnen bald 
ziemlich parallel verlaufen, bald wieder, sich zopfartig überkreuzend, korken- 
zieherähnliche Windungen beschreiben, strahlen dieselben in den Zellkörper 
ein, sich jenen Bahnen verflechtend, die aus anderen Richtungen heranziehen. 
Im Zellleib selbst kann man, namentlich mehr dem Rande zu, diesen ge- 
wundenen Verlauf bei wechselnder Einstellung häufig hoch weiter folgen. 
Man sieht z. B. 2 — 3 zu einander sich ziemlich parallel haltende Bahnen 
anders verlaufende Bahnen überkreuzen, eventuell auch, sich am Zellrande 
haltend, mit von anderer Seite heranziehenden Bahnen fächerförmig einem 
Protoplasmafortsatz wieder einstrahlen. Diese Züge ungefärbter Substanz 
erscheinen namentlich im Inneren der Zelle, vielfach auch unterbrochen, 
vielleicht weil sie in Folge ihres gewundenen Verlaufes aus der schmalen 
im Schnitt liegenden Zellscheibe heraustreten. Um den Zellkern herum ver- 
schmälem sich die hier nur über kurze Strecken zu verfolgenden Bahnen 
zumeist Wo breitere Bahnen über weitere Zellabschnitte sich verfolgen 
lassen, finden sich häufig ihnen sich unterordnende schmälere Nebenbahnen. 

Zwischen diesen ungefärbten Bahnen liegt die sich färbende Sub- 
stanz. Sie besteht zum grössten Theil aus gröberen sich tief färbenden 
Körperchen, zum kleineren Theil aus sich weniger intensiv färbender, blasser 
zarter Kömelung. 

Die zunächst zu besprechenden sich tiefer färbenden Gebilde bezeichnet 
man am besten als „NissTsche Körper" (Held) oder „NissTsche Zell- 
körperchen" (Goldscheider und Flatau). 

Dieselben zeigen sich, wohl dank der besprochenen Abhängigkeit von 
dem Verlauf der sich durchflechtenden weissen Bahnen, in den verschieden- 
artigsten Formen. In den Protoplasmafortsätzen erscheinen sie am ein- 
fachsten gestaltet; sie sind hier zumeist stäbchenförmig, spitzen sich ge- 
legentlich nach beiden Seiten zu und erscheinen in ziemlich regelmässigen 
Zwischenräumen. Häufig sind sie leicht gebogen und liegen schräg zur 
Verlaufsrichtung des Fortsatzes; hier und da laufen diese kleinen Spindel- 
chen der Dendriten in kurze blassblaue Fäden aus. An Theilungsstellen 
der Fortsätze finden sich zuweilen kleine pyramidale Gebilde, sog. Ver- 
zweigungskegel. In breiteren Fortsätzen finden sich oft 4 — 5 solcher Stäb- 
chen neben einander, sie nehmen mit der Verschmälerang des Fortsatzes ab, 
um dann bald ganz zu verschwinden. Sie liegen in den Fortsätzen mit 
Vorliebe an der Peripherie, wie dieses oft an quer getroffenen Fortsätzen 
zu constatiren ist Dagegen konnte ich nicht die Beobachtung Lenhoss^k's^) 
erheben, dass dieselben gelegentlich auf der Oberfläche des Fortsatzes eine 
sanfte Hervorwölbung oder einen kleinen Höcker bedingen. Es ist insofern 
wichtig, dieses zu constatiren, als Lenhoss^k es für sehr wahrscheinlich 
erachtet, dass die Varicositäten, die man an den Dendriten an Golgi- 
Präparaten wahrnimmt, zum Theil durch diese oberflächlichen Ansammlungen 
färbbarer Substanz hervorgerufen werden. 

An der Peripherie des Zellleibes behalten die Zellkörperchen zunächst 
häufig die beschriebene Stäbchenform bei; meistens werden sie hier aber 
schon viel gedrangener, kürzer und breiter. Je mehr dem Zellkern zu, desto 

1) Lenhoss^k, Der feinere Bau des Nervensystems im Lichte neuester 
Forschungen. 1895. Seite 156. 

3* 
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mehr verliert sich die Stäbchen form; ee treten die verschiedenartigsten Ge- 
atattnngen auf; es lässt sich tiir diese complicirt tmd so wechselnd ge- 
formten Körperchen ein Haaprincip nicht mehr aufstellen, das einzelne 
Körperchen erscheint ziemlich regallos geformt. Es wird die Benrtlieilnng 
der Form noch dadurch bedeutend erschwert, dass sich die KUrperchen um 
den Kern hemm sehr dicht zusainraiendriLngen, so daaa man hier nur an sehr 
dünnen Schnitten (6 — 8 (t) iiberhanpt einen Einblick gewinnen kann. So 
vielgestaltig und regellos geformt dann aber auch das einzelne Körperclien 
erscheinen mag, dass sie in regellosem ungezwungenem Nebeneinander liier 
angehäuft zu sein scheinen (Lenhoss^k, a. a. o. Seite 154), dieses kann 
man, wenigstens an diesen dünnen Schnitten und bei apyknoraorphen Zellen, 
nicht behaupten; vielmehr schafi'en anch hier die weissen Gähnen eine gewisse 
geordnete Lagerung. Für diese Lagerung den Ausdruck „zwiebelschalen- 
ähnlich" zu wählen, will auch mir den thatsächtichen Verhältoissen nicht ent- 
sprechend erscheinen, spec insofern, als hiermit den angeführten Bahnen ein 
concentrischer Verlauf um den Kern imputirt würde, was nicht zu beobachten ist 

Die engste den Kern umgebende Schicht der Zell körperchen erscheint 
an den meisten Zellbildern ans kleineren Körperchen bestehend. Es erklitrt 
sich dieses Verhalten wohl daraus, dass an dieser Stelle nur Bmchstttckchen 
der Zellkörper zn sehen sind; traf der Schnitt den Kern mehr in der Nähe 
seiner grössten Ausdehnung, so erscheinen auch die ihm dicht anlagernden 
Zellkörperchen grösser. Der Eaum zwischen der Schnittflilche und dem nach 
Art eines Gewölbes emporkommenden kugeligen Kern wird eben bis zur 
Mitte immer enger und findet sich dann eventuell nur noch fiir Bruchstücke 
des Zellkörpers Platz. 

Das einzelne Zellkörperchen hat das Ansehen eines Conglomerates 
kleiner Körnehen; diese Körnchen scheinen zumeist sehr zart und fein, 
häufiger aber auch etwas derber. Nicht stets sind sie in gleicher Weise 
zusammengefügt, so dass das Zellkörperchen bald deutlicher die gekörnte 
Zusammensetzung verräth, bald wieder bedeutend homogener und compacter 
erscheint. Demgeraäss zeigen dieselben einen mehr oder weniger fein- 
zackigen Eand und sind etwas unregelmässig höckerig begrenzt. In den 
Protop lasmaforta ätzen kommen sie neben glatten Körperchen vor. Stets 
hebt sich der zackige oder höckerige Band von der ungefärbten Substanz 
oder einem eventuell unter ihm liegenden Zellkörperchen ab; eine fadige 
Verbindung derselben unter einander ist nicht nachzuweisen. 

Im Innern sind die anscheinend complicirt structurirten Körperchen 
von helleren Flecken durchsetzt Ein Theil derselben, speciell die mehr 
homogenen in Protop lasmaforts ätzen sich findenden, zeigen runde, wie mit 
einem Locheisen ausgeschlagen e Stellen, welche man passend Körperchen- 
vacuolen nennen kann. Ein anderer meist im Zellleib selbst liegender Theil 
der Körperchen macht den Eindruck eines Körnereonglomerates, wobei diese 
einzelnen Körnchen nicht gleiohmäasig neben einander liegen, sondern von 
feinen ungei'.irbten Lücken und kleinsten Streifchen durchsetzt zn sein 
scheinen, Ueberhaupt ist zu betonen, dass die einzelnen Körperchen unserer 
Zellart sich in den verschiedenen Zellen durchaus nicht ähnlich zu sehen 
brauchen; im Gegentheil, wir finden in den einen motorischen Zellen durch- 
weg grosse, dunkel geiärhte Körperchen, während wir in anderen durchweg 
sehr kleine Körperchen antreffen, wieder in anderen finden wir sowohl 
grosse, als wie kleine Körperchen; ja manchmal gewinnt man den Ein- 
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drack, als ob das eine oder das andere grössere Körpereben ein Conglomerat 
von mebreren kleinen Körpereben sei, die nar dicbter an einander liegen. 
Mit einem Wort, die in den motoriscben Zellen vorkommenden gefärbten 
Körpereben können die allerverscbiedensten Formen baben, ebenso, wie sie 
verscbiedene Dicbtigkeit zeigen (vgl. dazu das analoge Verbalten der Spinal- 
ganglienzellen). Nicbt das einzelne Körpereben ist für die Proto- 
plasmastructur der motoriscben Zelle cbarakteristiscb, sondern, 
wie gesagt, das Gesammtverbalten aller Körpereben gegenüber 
der angefärbten Substanz. 

Die blassgefärbte Substanz ist in den motoriscben Vorderbom- 
zellen nur wenig vertreten. Sie erscbeint in feiner gleicbmässiger Kömelung 
in der ungefärbten Substanz und ebenso an der Basis des gleicb zu be- 
sprecbenden Axencylinderfortsatzes. Der blaue Grandton, der den ganzen 
perinucleären Zelltbeil zu beberrscben pflegt (namentlicb in den pykno- 
morpben Zellen), kommt wobl der Hauptsacbe nacb zu Stande durcb das 
Durcbscbimmem der dort so dicbt stebenden Zellkörpercben. 

Der Axencylinderfortsatz entspringt an den motoriscben Zellen als 
blasser, bomogener, sieb rascb auf eine bestimmte Breite verscbmälemder, 
nur eine kurze Strecke weit zu verfolgender Faden an einer bestimmten 
Stelle, die wir Nervenbügel nennen. Dieser letztere setzt meist balb- 
kugelig im Zellleib an; jedenfalls bat er stets diesem gegenüber eine regel- 
mässig gescbwungene Grenzlinie. In Ricbtung auf diese Ansatzlinie nebmen 
die Zellkörpercben zumeist an Grösse ab; aucb stellen sie sieb derselben 
bäufig parallel; sie boren bier entweder auf, oder verlieren sieb allmäblicb, 
indem sie immer seltener und kleiner werden. Bei der Beurtbeilung der 
Zellbilder bat man die vielfacben Combinationen, in denen der Nervenbügel 
zu dem die Körpereben fübrenden Zellabscbnitt je nacb der Scbnittlage 
treten kann, zu berücksicbtigen. Ausser in Form des Halbkreises kann der 
Fortsatz aucb in seitlicber Anlagerung dem Zellleibe entspringen; dann er- 
scbeint eine längere ziemlicb breite Randpartie der Zelle in dem cbarak- 
teristiscben ganz blassen Farbenton. Oder der Nervenbügel pfropft sieb 
quasi der Ursprungsstelle eines Protoplasmafortsatzes oder seltener seiiiem 
Anfangstbeil auf^ je nacb der Scbnittricbtung seitlicb einsetzend, oder ans 
dem Präparat beraustretend. Aucb braucbt dem tangential getroffenen 
Nervenhügel ein Axencylinderfortsatz nicbt mebr verbunden zu sein. Der- 
artige Stellen im Object können den Eindruck abnormer Verhältnisse her- 
vorrufen. Genaueres Studium der Zelle wird nun aber zunächst einen 
anderweitigen Nervenansatz vermissen lassen. Nie wird der seitlicb an- 
setzende Axencylinder eine periphere Begrenzung durcb gröbere Körnchen 
aufweisen, er wird vielmehr ganz blass dem Rande der Zelle folgen, peri- 
pherwärts nur bei aufmerksamem Hinschauen eine Abgrenzung gegen das 
Grundgewebe erkennen lassen. Tritt derselbe beispielsweise nacb oben ans 
dem Schnitt heraus, so wird man durcb Schraubenbewegungen erkennen 
können, dass man es gewissermassen mit einer sich in den Zellleib ein- 
senkenden halbkugeligen Grube zu thun hat, und entdecken können, dass 
nacb der Tiefe zu die Körperchen deutlicher hervortreten, der lichte Kreis 
zwischen ihnen sich mehr und mehr verengt. 

Nicht nur in ihrer Protoplasmastructur, sondern auch in dem Ver- 
balten des Zellkernes bietet die motorische Nervenzelle ein höchst 
charakteristisches Bild. 
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Bei Niasl'scliBr Färbung Eirsrheint der Kern iila zteniHcIi grosses 
lielleB Wasigea Gebilde, in wekheni sicli ein tiefgefilrbt-ea Köriierclien, der 
Nocleolus, tindet. Häufig ist der Gesammtiiihalt dea Kernes völlig niigetärbt, 
zum Tbeil treten einzelne blas» gefUrbte nnbestiranite Fleclten auf. die auf 
gewisse, bei dieser Methode nicht genauer zu bestimmende Stracturelemente 
zu beziehen sind. Wie die ganze Zelle, so erscheint gelegentlich auch der 
Kern allein im Zustande der Chrom ophilie. Er ist dann dunkel getUrbt, 
verkleinert und nnregelmässig gerandet. Auch dieses Verhalten des Zell- 
kernes ist als durch Heagenz Wirkung bedingt anzusehen. Niemals, auch, 
soweit mir bekannt, nie unter patho logischen Verhältnissen, zeigt die Kern- 
wand motorischer Zellen Faltungserscheinungen. Höchst charakteristisch für 
unsere Zelle ist, dass die Nissl'schen Zellkörpercheu den Kern so dicht 
umlagern, dasa man eine Eemwand nur in relativ seltenen Fällen zu sehen 
bekommt, Ea ist dieses zunächst einer der augenfKlligaten Unterschiede 
anderen grliaseren Rucke omarkazellen gegenüber. Kur wenn die obere Grenz- 
fläche des tingirten Zellscheibchens den Kern annähernd in einem grDssteu 
Kreise trifft, wird die dunkelblau gefärbte Kernmembran sichtbar. 

Das Kernkörperchen ist zumeist in der Einzahl vorhanden; finden 
sich zwei, so ist eines derselben gewöhnlich grösser als das andere; oft 
sind beide auch von gleicher Grösse. Gelegentlich sieht man Kernkörper- 
chenvcnolen. Dem Nucleolna sieht man häufig ein kleines intensiv ge- 
färbtes Körpsrclien angelagert, das sog. Anlagernngskörpereben. 

So weit die Befunde, die an einem nach Nissl tingirten Präparat an 
den motorischen Vorderhoruz eilen zu erheben sind. Bei Anwendung der 
Weigert'schen Kerni'ärbung auf das in Alcohol gehärtete Ma- 
terial lässC aich an den Kernkörjierchen aber noch ein weiterer, sehr 
charakteristischer Befund erheben. Es treten alsdann in dem im Ganzen 
etwas blasser geiTlrbten Nucleolus zwei, oft auch drei sehr kleine, höchst 
intensiv geRtrbte Eörperchen zn Tage, die aog. Polkörperchen, deawegen 
so genannt, weil sie an gegenüberliegenden Polen des Nucleolus sich finden. 

Andere Zellarten bieten znm Theil ein hiervon abweichendes Bild; so 
erscheint z. B. iu den netzförmig gebauten Efickenmarksz eilen das blassere 
Mittelstuck des Nucleolus bedeutend kleiner nnd sind dem entsprechend die 
Polkörperchen unverhältniss massig gross. 

Die freiliegende Kernmembrau stellt sieh als eine besonders differen- 
zirte Anssenscbicht des Keines dar, nnd zwar scheint sie aus einer Unmenge 
von kleinsten, ro senkranz artig anein andergelagerten Körnchen zu bestehen. 
Ausser dem Nucleolus unterscheiden wir einen nicht gefUrbten Kernaaft 
und das Kerngerüst Das blaasgeförbte Kerngerüst besteht ebenfalls 
wieder aus einer Menge von kleineren und grösseren Körnchen. Die 
Maschenräurae sind ungleich gross; nur in der Umgebung des Kem- 
korperehens pflegen sie etwas kleiner zn werden. Das Kernkörperchen ist 
dicht von Gerüstsubstanz umgeben; man erhält den Eindruck, als ob 
ea gewisserroassen in einer Ansammlung derselben läge. 

Ein weiterer Bestandtheil des Kernes sind nun zahlreiche gefärbte 
Körnchen, die überall der Gernstsnbstanz eingelagert sind nnd sieh mit 
Vorliebe an den Schnittpunkten des Kerngerüstes finden. Diese gefUrbten 
Körnchen zeigen sich im Farbenton der Polkörperchan und der Anlagenings- 
körperchen nnd fUrben sieh auch mit basischen Anilinlärbstolfen. Diese in 
das Gerüst eingelagerten Körperchen sind ungleich gross; insbesondere sind 
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sie in der Ansammlang von Gerüstsubstanz angehäuft, in der der Nucleolas 
liegt. Manche dieser Körnchen, welche sich auch da linden, wo das Kem- 
gerüst an die Kemmembran stösst, zeigen eine respectable Grösse und 
dürfen daher mit Nebennucleolen nicht verwechselt werden. 

Mit der Beschränkung meiner Zelluniersuchungen auf eine aus- 
schliessliche Beurtheilung der Zellen des peripherischen motorischen 
Neurones wäre mir nun eigentlich auch die Aufgabe erwachsen, eine 
Beurtheilung der motorischen Endplatte, als eines doch un- 
zweifelhaft sehr wichtigen Gliedes dieses Neurones, zu versuchen. Ich 
habe leider aus technischen Rücksichten zunächst hiervon noch Ab- 
stand nehmen müssen. Unzweifelhaft fehlt es zur Zeit noch an einer 
Methode, die es ermöglichte, dem obigen Verlangen gerecht zu werden. 
Vielleicht wird hier das relativ einfache Verfahren von Sihler^) noch 
einmal eine Bedeutung erlangen. Die bekannte Methode der Vergoldung^ 
der Endplatten, die ja beim Studium des Normalen so werth volle 
Ergebnisse zu Tage gefördert hat, ist zu pathologisch -anatomischen 
Untersuchungen wohl kaum zu brauchen. Die Versuche, die G essler 2) 
in dieser Richtung ausgestellt hat, sind ziemlich ergebnisslos gewesen und 
haben, soweit mir bekannt, auch zur Wiederaufnahme nicht angeregt. 

Bedeutend günstiger liegen die Verhältnisse für die Beurtheilung 
der einzelnen Bestandtheile der Nervenfasern im Centralorgan, 
wie im peripheren Nerven. V7ir haben hier in der Osmiumsäure, 
sowie in der Chromsalzlösung zwei Reagentien von erprobter Taug- 
lichkeit und haben es in der Hand, durch eine der zahlreichen Färbe- 
methoden je nach der Vorbehandlung die einzelnen Componenten der 
Faser deutlich hervortreten zu lassen. Ich bediente mich bei meinen 
Untersuchungen vorwiegend der Marchi'schen Methode, hoffend, bei 
der grossen Schärfe, mit welcher dieselbe degenerative Processe an 
den Markscheiden zur Darstellung bringt, die in der Litteratur sich finden- 
den Angaben über derartige auf Quecksilbereinwirkung bezogene Ver- 
änderungen controliren zu können. Er erwies sich als sehr praktisch, die 
nach Celloidineinbettung gewonnenen Schnitte nach van Gieson oder 
mit Borax -Carmin nachzubehandeln, da hierdurch die Axen- 



1) Gad, lieber eine leichte und sichere Methode, die Nervenendigung an 
Muskelfasern und Gefiissen nachzuweisen (Sihler's Methode). Verhandlungen 
der physiologischen Gesellschaft zu Berlin 28. December 1894. — Sihler, Arch. 
f. mikrosk. Auatom. Bd. 4G. 1895. Seite 709. 

2)Gessler, a) Veränderung der motorischen Nervenenden nach Durch- 
schneidung. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 33. 

b) Die motorische Endplatte und ihre Bedeutung für die periphere Läh- 
mung. Leipzig 1885. 
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cylinder, sowie das Bindegewebe zur Daratelliißg Ttommeu. Zur 
Controle meiner eigenen so zu gewinnenden Resultate, sowie in Rück- 
sieht auf die von LetuUe erhobenen Befiinde der Markscheiden- 
atro]fhie bei Quecksilbervergiftung habe ich vielfach periphere 
Nerven mit 1 % Osminrasaure behandelt Untersucht wurden diese 
letzteren Nerven zumeist im Zupfpräparat, vielfach nach vorherigem 
Einlegen in Eosin-Glycerin, da hierdurch die Axencylinder sehr schön 
zur Darstellung zu bringen sind. Ein Theil der mit 1 % Osmium- 
saure behandelten Nerven wurde auch nach Celloidineinbettung mikro- 
tomirt 

Wie die Protokolle ergeben, wurden nach Marchi untersucht 
Partieen aus dem Gehirn, Kleinhirn, Himstamm, verschiedene Rücken- 
mark sabschnitte (in Längs- und Querschnitten), Nerven wurzeln, Spinal- 
gnnglien, sowie endlieh sehr verschiedene periphere Nerven, unter 
diesen fa.st regelmässig ein Ischiudicus. 

Die Methode Matchi's wurde nach den Angaben von Singer 
und Münzer') gehandhabt. Parallel mit den Untersuchungen des 
Nervensystems vergifteter Thiere habe ich mehrfach Rückenmark und 
periphere Nerven völlig gesund erscheinender, kräftiger Kaninchen 
untetBucht. Es ist bei dieser Methode nöthig, derartige Untersuchungen 
stets zur Controle der eventuell als pathologisch zu betrachtenden 
Beobaehtungsresultate vorzunehmen; die Ergebnisse des Verfahrens 
schliessen ein Uebersehen von Markscheidendegeneration ja aller- 
dings wohl aus, dagegen bringen sie die Gefahr mit sich, Degene- 
rationspro cease anzunehmen, wo solche nicht bestehen. 

Die Möglichkeit eines solchen Irrthumes liegt darin begründet, 
dass die Methode schon an normalen Nerven zweierlei Dinge sichtbar 
macht, die unter Umständen als pathologisch gedeutet werden könnten. 
Es zeigt dieselbe zunächst mit grosser Deutlichkeit die von 
S. Mayer in einer grösseren Zahl von Arbeiten im Einzelnen studirte 
sogen, physiologische Degeneration. Bekanntlich zeigen die hier- 
von betroffenen Fasern in der gleichen Weise, wie ein von der Oanglien- 
zelle abgetrennter Nerv, die einzelnen Stadien des degenerativen Zer- 
falles. Es finden sich diese Veränderungen ira normalen Nerven aber 
nur hier und da über das Präparat verstreut und zeigen dieselben sich 
höchst selten an nebeneinanderliegenden Fasern. Wir haben somit 
das Kriterium für die Beurtheiluug eines Nervenbündels in der Menge 
der als degenerirt zu erweisenden Faaem zu sehen, hierbei wohl be- 
achtend, dasB unter den einzelnen Thierarten, wie auch den einzelnen 

1) Singer und MQnrer, Beiträge zur KenntnisB der Sehnervenkreuzung. 
Denkschr. der Äcadem. der Wieaensch. Wien 1889. Bd. LV. 
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Individuen sich leichte Unterschiede finden, die man bisher vergeblich 
in Relation zu gewissen allgemeinen Bedingungen, wie Alter und Er- 
nährungszustand, zu bringen sich bemühte. 

Weiterhin zeigt das Verfahren in normalen Nerven, wie auch im 
normalen Centralorgan in wechselnder Menge schwarze Tröpfchen 
und kleine schwarze Schollen, die eine Beziehung zu dieser phy- 
siologischen Degeneration nicht erkennen lassen. SingerundMünzer 
haben diese Gebilde eingehend beschrieben und muss wegen der ge- 
naueren Details auf die soeben angeführte Arbeit verwiesen werden. 
Ich kann nur angeben, dass ich die Befunde dieser Autoren an dem 
sorgsam vor mechanischen Insulten bewahrten Nervensystem meiner 
Controlthiere im Allgemeinen bestätigt fand, und möchte ich mich 
daher hier nur auf eine kurze Wiedergabe dessen beschränken, was 
ich hierbei besonders beachtete. Die Präparate wurden stets eingebettet 
und zur Gewinnung geeigneter Vergleichsobjecte mit wenigen Aus- 
nahmen Ib fi dick geschnitten. (Feinere Einzelheiten sind natürlich an 
dünneren Schnitten zu erforschen.) 

Die schwarzen Tropfen sah auch ich in wechselnder Zahl bei den 
einzelnen Nerven und Individuen über die Präparate verstreut Ich 
bin jedoch nach meinen Befunden in Uebereinstimmung mit den An- 
gaben von Hammer*) nicht im Stande, darüber zu urtheilen, ob diese 
Gebilde sich wirklich stets nur der Markscheide aufgelagert, also 
zwischen dieser und der Schwann'schen Scheide finden. Die Mark- 
scheide ganz durchsetzend fand ich dieselben allerdings auch nur 
dort, wo ich mich nach dem Aussehen der Faser zu der Annahme 
einer Degeneration derselben berechtigt sah. 

Constant fand auch ich das von Singer und Münzer (a. a. 0. 
Seite 167) ausführlich beschriebene oft sehr reichliche Auftreten dieser 
Tropfen und Schollen an den Eintrittsstellen der hinteren Wurzeln 
in die Hinterstränge, wie überhaupt vielfach in den hinteren Rand- 
partieen des Rückenmarks. Ueber die Bedeutung dieser Gebilde ist 
zur Zeit wohl noch nicht mit Sicherheit zu entscheiden, nur das dürfte 
man sagen, dass es rathsam ist, dieselben zunächst nicht zur Beurtheilung 
der Nervenfasern zu verwenden, da auch unter normalen Verhältnissen, 
je nach Oertlichkeit und individuellen Verschiedenheiten, sich dieselben 
Tropfen und Schollen in sehr schwankender Menge finden. 

Das bei dieser empfindlichen Methode schon so frühzeitig sich an- 
zeigende und so markante Bild des degenerativen Zerfalles der Mark- 
scheide bedarf wohl ebensowenig einer nochmaligen Beschreibung, wie 

1) Hammer, lieber Degeneration im normalen peripheren Nerven. Areb. 
£ mikrosk. Anat. Bd. 45. 1895. 



etwa die bekaunten Bilder, iu denen die gesunde oder Ivrauke inark- 
lialtige Nervenfaser Dach ßetiftndlung mit Osmimnsäure erscheint. 



Wir wollen nun zunächst zur zuBarameofassenden Beschrei- 
bung und alsdann zur Bespreeliuug dessen übergehen, was am Ner- 
vensystem der Versuchsthiere an pathologisch-anatomischen Be- 
funden erhoben werden konnte. 

Wie aus den Protokollen hervorgeht, haben die zahlreichen Unter- 
suchungen an den peripheren Nerven jener Thiere, bei denen eine 
örtliche Schädigung der peripheren Nerven sicher ausgeschloaaen war, 
zu einem negativen Resultate geführt. Zweimal (in je einem von 
K. VI resp. K. XXI stammenden Nerven) konnte bei Marchi'achem Ver- 
fahren ein etwas reichlicheres Auftreten der bogehriebenen schwarzen 
Tropfen constatirt werden. Es überschritt dieser Befund aber nicht da^ 
Maasa dessen, was auch an einem Nerven constatirt wurde, welcher von 
einem besonders kräftigen und völlig gesunden Thiere stammte. Von 
einer aflch nur geringfügigen Vermehrung jener Bilder, die der physi- 
ologischen Degeneration entsprachen, konnte weder an diesen noch an 
anderen Nerven etwas beobachtet werden. 

Die Untersuchung der mit 1 Proc, Osmiumsäure vorbehandelten 
Nerven förderte gleichfalls keine Resultate zu Tage, die auf eine 
Schädigung derselben hinwiesen, Wohl fanden sich natürlich ver- 
einzelte in Degeneration begriffene Markscheiden und an den Zupf- 
präparaten Fasern, die durch die Nadeln lädirt worden waren, doch 
nii^ends konnton reichlichere Mengen degenerirter Nervenfasern oder 
ein granulärer Zerfall und.segmentäre Atrophie der Markscheiden ge- 
funden werden. Nur hei denjenigen Thieren (K, VIII, IX u, X), denen 
Lewin'sche Sublim atinjectionen in das Unterhaiitzellgewebe des linken 
Hinterbeines gemacht worden waren, und bei denen sich an den In- 
ject! onsstellen Nekrosen gebildet hatten, zeigten die Nervi ischiadici 
dieser Seite hochgradigen Zerfall der Markseheiden und ein Zugrunde- 
gehen zahlreicher Axency linder. 

Gleichfalls negativ waren die Befunde an den untersuchten Spi- 
nalganglien, den Nervenwurzeln, den der Cauda entnommenen 
Fasern, sowie dem Bückenmark und den allerdings weniger zahl- 
reichen Präparaten von Gehirn und Obloogata, Was sich an Körnern 
und Schollen fand, entsprach dem, waa in gleicher Menge sich auch aa 
normalen Präparaten zeigte. 

Die Axencylinder, die, wie gesagt, an den Marchi-Präparaten 
durch Nachbehandlung des Schnittes nach van Gieson oder mit Boraz- 
Carmin, und an den Osmium-Präparaten durch Eosiu sichtbar gemacht 
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wurden, zeigten, soweit man bei diesem Verfahren einen Aufschluss 
über dieselben gewinnen kann, keine ausgesprochenen Veränderungen. 
Dem Befunde einzelner gequollener Axencylinder mochte ich keine 
pathologische Bedeutung beilegen, da ich diesen Befund auch ebenso 
häufig an meinen Vergleichspräparaten erheben konnte. 

Kurz erwähnt sei hier, dass sich auch makroskopisch am Gehirn 
und am Rückenmark kein Befund constatiren Hess, der auf eine Er- 
krankung derselben deutete. 

Dagegen Hess sich an den in ihrem normalen Bilde weiter oben 
skizzirten motorischen Vorderhornzellen Nachstehendes consta- 
tiren. Untersucht wurden diese Zellen bei K. I, II, V, VI, XI, XII, XIV, 

XXIII und XXIV. Zudem bei K. XXI Zellen von dem motorischen Bau 
aus der Oblongata. Es wurden nur Schnitte von höchstens 10 ^ ver- 
werthet. Unberücksichtigt Hess ich die Präparate von der Oblongata (aus- 
genonunen bei K. XXI), dem Hirnstamm und der Hirnrinde, da ich auf 
deren Beurtheilung verzichten musste. Die in den ProtokoUen im 
einzelnen beschriebenen Befunde wurden stets an mehreren Präparaten 
erhoben und controlirt. Geschnitten wurden meist ohne besondere 
Auswahl Partieen aus der Hals- oder LendenanschweUung. Da die 
klinische Beobachtung der Thiere isolirte Lähmungen nicht gezeigt 
hatte, so kam es nicht darauf an, welcher Partie des Rückenmarkes 
die untersuchten Zellen entstammten; eventuelle Veränderungen an den- 
selben mussten sich überall gleich deutlich markiren. Die späteren 
Befunde haben dieser Vermuthung auch Recht gegeben, denn obwohl 
bei den meisten der untersuchten Thiere das Rückenmark nicht nur 
in einer, sondern in mehreren Höhen geschnitten wurde, zeigten sich 
an diesen verschiedenen Präparaten doch stets wieder die analogen 
Befunde. 

Es fanden sich nun zunächst in allen Präparaten Zellbilder, die 
ein Abweichen von dem Aequivalent nicht erkennen Hessen, neben 
solchen Zellen, an denen dieses sehr deutlich zu Tage trat. Das 
Verhältniss dieser beiden Zellarten zu einander ist bei den einzelnen 
Thieren ein sehr verschiedenes. Bei den Thieren K. II, V, VI, und 
XI sind nur sehr wenig Zellen verändert, so dass schon die genaue Kennt- 
niss der Natur der überhaupt vorkommenden Veränderungen dazu ge- 
hört, um dieselben hier aufzufinden. Es finden sich dementsprechend 
hier auch fast nur leichtere Grade dieser Veränderungen. Schon eine 
grössere Anzahl von Zellen zeigt sich bei K. I und XII verändert. Bei 
den Thieren XIV, XXI und XXIII steigt das Verhältniss dann so, dass 
etwa die Hälfte der Zellen Veränderungen zeigt, während dann bei K. 

XXIV bedeutend mehr als die Hälfte der Zellbilder von dem Aequi- 
valentbilde abweicht. 
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Es seien nun zunächst diese Abweichungen von dem Aeqiii- 
valentbilde in ihren Einzelheiten besprochen; hierbei ist Toraus- 
7.iischieken . dass dasjenige, was in dieser Weise gedeutet wurde, sich 
nie an Präparaten fand, die gesunden Tliieren entstammten. 

Nur selten zeigte sich eine Zelle in toto verändert, meist war die 
Oonfiguration und die Grosso dem normalen Bilde entsprechend, und 
pbenso liessen sich meist auch an der veränderten Zelle noch mit Sicher- 
heit die Grundzüge der den motorischen Zellen eigenen Structur er- 
kennen. 

Auf die Feststellung der allerlei chtesten Veränderungen, wie z. B. 
auf mangelhafte Deutlichkeit der einzelnen ZellkÖrperchen oder leicht 
abweichende Anordnung derselben, verzichtet man am besten; Mangel an 
Uebung kann hier sonst zu Fehlschlüssen fuhren. Ganz unzweideutig 
dagegen traten nachstehende Erscheinungen an den Zellbildem hervor. 

Es fanden sich zunächst an der Peripherie, sehr häufig an oder 
nahe der Urs pnings stelle eines Protoplasmafortaatze.s, verschieden grosse 
Stellen, an denen die Zellkörj'erchen einen Zerfall zeigen; sie erscheinen 
krümelig, haben sich in eine Anzahl von Bruchstücken aufgelöst; sie 
sehen dann etwa so aus, als seien sie durch einen mechanischen Insult 
zertrümmert worden. Die Bruch Stückchen haben nicht überall das 
gleiche Aussehen; bei den Thieren I, II, V und XI sind dieselben fast 
stets feinkörnig, weniger intensiv gefärbt imd gl eich massiger; dagegen 
zeigen sie bei den Thieren XIV, XXI, XXIII imd XXTV sehr häufig ein 
viel derberes Aiisseben uud erscheinen als derbere Körner von dunklerer 
Farbe, viel mehr Neigimg zu einem Zusammenschmelzen zeigend. Nicht 
immer bleiben diese Zerfallskörner an Ort und Stelle liegen, sie ver- 
streuen sieh vielmehr auf die ungefärbte Substanz und geben dann 
jene zarteren feineren Kömer der Zelle häufig das Aussehen, als Bei 
sie mit feinem Sand überstreut. Die gröberen, intensiver gefärbten 
Zerfallskömer sind leicht an ihrer Form \iod ihrem Farbenton von un- 
?eränderten Nissl'schen Körpereben zu unterscheiden. 

In Folge der Vertheilung der durch den Zerfall der Körperchen 
entstandenen Körner in die ungefärbte Substanz ent-steht dann in der 
Zelle eine mehr oder weniger ungefärbte Stelle, in der sich jedoch noch 
meist mehrere feine gross tentheils blass geßrbte Körnchen finden; 
es grenzt sich diese Stelle un regelmässig gegen den Zellleib ab, der 
im Uebrigen ziemlich normal aussehende ZellkÖrperchen enthalten kann. 
Liegt ein solcher Fleck gerade an der ürsprungsstelle eines Protoplas- 
mafortsatzes, so kann dieser, falls er selbst noch besser erhaltene KÖr- 
perchen führt, gewisserm aasen durch diese leere Partie vom Zellleib 
abgetrennt erseheinen; sind dagegen auch die Koqierchen in dem Fort- 
satze zerfallen, so könnte bei oberflächlicher Betrachtung dadurch ein 
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Axencylinderfortsatz vorgetäuscht werden, doch werden hiervor die im 
Fortsatz zumeist noch vorhandenen Zerfallskömer, dann dessen Breite, 
die eventuelle Abzweigung eines Seitenästchens und vor allem die ge- 
naue Besichtigung der als Nervenhügel fillschlich gedeuteten Partie 
bewahren; letztere bietet in ihrer unregelmässigen Abgrenzung, den 
noch vorhandenen Trümmern und endlich durch das Aussehen der 
ihr benachbarten Körperchen ein ganz anderes Bild dar. An sehr 
hellen Zellen finden sich gelegentlich auch unter normalen Verhält- 
nissen Protoplasmafortsätze, die nur wenige Zellkörperchen führen. Es 
mag dieses von der zufölligen Schnittfuhrung abhängen. Diese klaren 
und zum Studium des Normalen sehr geeigneten Stellen zeigen aber 
nie die beschriebenen Zerfallserscheinungen. 

Gegenüber dieser an der Zellperipherie sich abspielenden Verän- 
derung steht nun jene, welche sich zumeist um den Kern herum eta- 
blirt hat. Auch hier ist es im Grunde der gleiche Process des Zerfalles 
der Zellkörperchen und der Verstreuung der Zerfallskömchen in die 
ungefärbte Substanz. Das diesen perinucleären Veränderungen Eigen- 
thümliche ist nun aber Nachstehendes: Sie finden sich fast nur bei 
denjenigen der Versuchsthiere, die, wie K. XIV, XXI, XXIII und XXIV, 
stärkere nervöse Symptome intra vitam darboten. Figur 9 stellt die 
gleiche Veränderung übrigens auch bei K. II dar; bei K I, V, VI und 
XI fand ich dieselbe jedoch nicht. 

Es bekommt das Zellbild durch diese Veränderung ein sehr charak- 
teristisches Aussehen; die Kemmembran, die bei der Mehrzahl unserer 
Zellen, wie beschrieben, durch die Körperchen verdeckt ist, wird in 
verschieden weiter Ausdehnung sichtbar. Man sieht dieselbe sehr häufig 
als feine dunkelblaue Kreislinie, der in etwa der Hälfte der Fälle eine 
ganz schmale, aber scharf gezeichnete Zone von ungefilrbter Substanz 
aussen anliegt, ganz ähnlich den Verhältnissen, wie sie gesunde Spinal- 
ganglienzellen zeigen. 

Der Kern zeigt, soweit wir ihn in diesen Präparaten beurtheilen 
können, nichts Abnormes. 

Bei einer weiteren Anzahl der Zellen findet man nun alle Kör- 
perchen mehr oder weniger stark im Zerfall begriffen. Man sieht 
kaum noch wohl entwickelte Körperchen, da diese fast alle in Körnchen 
zerfallen sind. Häufig sieht man auch in solchen Zellen schon diese 
Körnchen sich zu gröberen lüumpen zusammenballen. 

Die ungefärbte Substanz hat vielfach einen leichten, fast 
schmutzig zu nennenden Farbenton angenommen. 

Relativ selten finden sich Veränderungen am Axencylinder und 
am Nervenhügel in Gestalt einer intensiveren Färbung, resp. Körne- 
lung dieser sonst so zarten, blassen Gebilde. 



^ 



Oh diese 3u weit beschrieboneu Zellen, die in überwiegender Mehr- 
zahl in dem hellen, aiiyknomovphen Tinctionszustand erschienen, und 
somit dann grosse und lichte Gebilde darstellten, auch wirklich ver- 
griisaert und geschwellt waren, möchte ich nicht entscheiden. 

Diesen derart veränderten sich zahlreich in den vielen Präparaten 
findenden Zellen reiht sich eine kleinere Zahl von Zellen an, bei 
denen die Veränderungen anscheinend einen stärkeren Grad erreicht 
haben. Dieselben fanden sich nur bei den Thieren K. XII, XIV, XXI, 
XXIII und XXIV und charakterisiren sich dadurch, dass der ganze Zellleib 
kleiner als normal erscheint und dass die tarhbaren Substanzportionen 
sich zu grösseren dunklenKlnrnpenziisammonballen, neben welchen 
sich dann immer noch zahlreiche kleine Zerfallskörner zeigen. Auch bei 
diesen De gen erationszn ständen vermochte ich an meinen Nissl-Prä- 
paratcn sichere Kern Veränderungen nicht zu coustatiren, doch schien 
es {K. XXI und XXIV), als ob in Präparaten, die der Weigert'ach en 
Mitoaenfärbung unterworfen waren, die Kerne der verkleincrteu 
Zellen verändert wären. Obwohl sie nämlich in voller Ausdehnung 
sichtbar waren, zeigten sie nur undeutlich eine Membran, vielfach über- 
haupt keine Abgrenzung. Das Innere des Kernes war hell und enthielt 
kein Gerüst, statt dessen nur nnbeatimmte blassgraue Flecke. Auf- 
fallend häufig fehlten die Kernkürperchbn ganz, theilweise aber fanden 
sich Kernkörperchen, welche nicht die intensive Färbung der gesunden 
Kernkörjterchen zeigten, sondern in ihrem Innern blass waren und in 
undeutlicher Weise Flecken erkennen Hessen, Manchmal erschien 
ein solches Kernkörperchen sogar etwas vergrössert und der blasse In- 
halt von einem intensiv schwarz geiarbten King umgeben zu sein. 
Leider habe ich versäumt^ Präparate von den vergifteten Thieren in 
Flemraing'seher oder Hermann'scher Lösung oder in Salpeter- 
säure, Sublimat oder Picrinsäure zu untersuchen. 

Die Gliakerne boten in obigen nach Weigert gefärbten Prä- 
paraten in ihrem Verhalten nichts Abnormes. Zwar schienen aie neben 
kranken Zeilen im Nissl -Präparat häufig auffallend klar und gross 
(es ist dieses in den Abbildungen auch zum Ausdruck gekommen), doch 
fanden sich nach Weigert's Mitosen färb ung bei den darauf unter- 
suchten Thieren, K, XXi und XXIV, die jedenfalla in ihrem ganglionäreu 
Apparat mit am schwersten betroffen waren, keine Tbeilnngsfiguren. 

Ueberblicken wir somit die beschriebenen Veränderungen, die in 
ihren Grundzögen bei den einzelnen Thieren sich gleich sind 
und die der Hauptsache nach in einem mehr oder weniger feinkörnigen 
Zerfall der Nissl'schen Körperehen an der Zellperipherie, im perinu- 
cleären Raum oder in der ganzen Zelle, sowie in ihrer stärkeren Aus- 
prägung in einer Verkleinerung der Zelle und in einem sich Zusammen- 
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ballen der farbbaren Substanz zu grösseren Klumpen bestehen, und 
stellen wir dieselbe in Relation zu der Schwere der nervösen Ver- 
giftungserscheinungen, welche die Thiere in klinischer Beziehung dar- 
boten, so sehen wir, dass sich zu denselben die Menge, wie die Inten- 
sität der Veränderungen in ziemlich gesetzmässiger Weise verhält. 
Ihrer Menge nach sind diese Abweichungen vom Aequivalent derart 
vertheUt, dass diejenigen Thiere^), bei welchen die klinische Beobach- 
tung gar keine nervösen Symptome erkennen Hess und welche bedeutend 
kleinere Queksilbermengen erhalten hatten, nur sehr spärlich abweichende 
Zellbilder darboten. 

Ein wenig zahlreicher sind die abweichenden Zellbilder bei K. I 
und K. XII, die beide sehr lange unter der Giftwirkung standen. Die- 
jenigen Thiere dagegen, deren Säftemasse in verhältnissmässig kurzer 
Zeit mit sehr grossen Hg-Mengen überschwemmt wurde, und bei denen 
im Anschluss hieran die beschriebenen schweren Lähmungserscheinungen 
auftraten, zeigen die zahlreichsten Abweichungen von der Norm. 

Ganz parallel dem Verhalten der Menge steht das Verhalten der 
Intensität der Zell Veränderungen, worauf schon bei Besprechung der 
Veränderungen aufmerksam gemacht wurde. 

Die Todesart übte auf das Zustandekommen der abweichenden 
Zellbilder keinen merklichen Einfluss aus. Die Zellbüder bei K. XIV, 
welches, als es dem Tode nahe war, leicht annarcotisirt und darauf 
guillotinirt wurde, zeigen sich durchaus dem entsprechend, was sich bei 
jenen klinisch gleich schwer betroflfenen Thieren K. XXI, XXIII und 
XXIV, bei denen der Tod langsam eintrat, fand. Ebenso verhält es 
sich bei K. I, II, V, VI, XI und XII, von denen K. U durch Aether 
getödtet wurde, während K. XI erstickte, und K. VI und XII gleich 
nach einer Injection starben. Zu schweren complicirenden Infectionen 
war es ja nicht gekommen, so dass man hiervon abhängende Zellver- 
änderungen nicht erwarten konnte. 

Wir werden nun zunächst Stellung zu der vorher schon aufge- 
worfenen Frage zu nehmen haben, innerhalb welcher Grenzen 

1) Es sind dieses vor Allem die Thiere K. II, VI und XI. Bei diesen Thieren 
hatten zudem auch die anderweitigen Vergiftungssymptome ihren Höhepunkt 
zur Zeit des Todes noch nicht erreicht. K. II wurde einer beginnenden Eitenmg 
halber zu einer Zeit get()dtet, als es wohl schon abgemagert und nierenkrank, 
aber im Allgemeinen noch kräftig war. K, XI stand nur unter der Wirkung 
geringer Giftdosen; zudem erstickte es an einer Gelatinekapsel zu einer Zeit, 
als es zwar schon stärker kachektisch und hochgradig matt, jedoch noch zum 
Herumspringen fähig war. Bei K. VI ist, wie gesagt, die faktisch injicirte Gift- 
dosis wohl niedriger gewesen, als die Protokolle es angeben, da die Lösung nicht 
stets rechtzeitig erneuert wurde. Jedenfalls bot das Thier, als es nach einer 
Injection plötzlich starb, nur erst mittelschwere Vergiftungssymptome. 
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diüse Zellbefunde uns zu Rückschlüssen auf Beziehungen 
des geprüften Giftes zu diesen Zellen berechtigen. 

Die allmählich sehr zahlreichen Untersuchungen des Nervenzell- 
apparatea, diu unter den allerverachiedenaten physiologischen, wie auch 
pathologischen Vorbedingungen mit Nissl'scher Methode vorgenommen 
sind, haben erwiesen, dass gewisse, unseren Befunden analoge Ver- 
änderungen der iärb baren Substanzportionen der Zellen nur dann vor- 
kommen, wenn das Thier in irgend einer Weise einem den Qesammt^ 
Organismus, reapective das Nervensystem schädigenden Einflüsse 
unterworfen war; sie finden sich nie an Thieren, auf die nicht zuvor 
irgend ein solches Moment eingewirkt hätte. Zudem zeigen sich diese 
Veränderungen, von geringen anscheinend individuellen Schwankungen 
abgesehen, in ihrer Art, wie in ihrer Ausbreitung stets gleich, so lange 
sich die Vorbedingungen gleich bleiben, d. h. so lange die gleiche 
Schädlichkeit in der gleichen Art und Weise und in der gleichen 
Mächtigkeit einwirkte; sie wechseln dagegen in sehr weiten Grenzen 
mit diesen Factoren. 

Dieses ganz constanfce Auftreten von Veränderungen an den 
durch die Methode sichtbar gemachten Zellbestandth eilen mu* nach 
Voraufgeben einer Schädlichkeit und die constante Beziehung der Art 
unil der Intensität dieser Veränderung zu Art nnd Intensität der eir 
wirkenden Noxe berechtigen nun auch umgekehrt zu dem Schluss, i 
solchen Veränderungen einen Index dafür zu sehen, dass dieser ver- 
änderte ZellbestandtheU zu irgend einer Zeit einem abnormen, ihn 
schädigenden Einflüsse unterworfen war. 

Wir sind somit auch in unserem speciellen Falle nach unseren 
mikroskopischen Befunden zu der Behauptung berechtigt, daas im Ver- 
laufe der von uns gesetzten Quecksilbervergiftung an einem Theil der 
Vorderhomzollen der durch das Nissl'sche Verfahren zur Darstellung 
gebrachte ZellbestandtheU angegriffen worden ist, und zwar bei den 
verschiedenen Thieren in verschiedener Intensität 

Durch die Constatimng dieser Thatsache sind wir natürlich noch 
nicht in die Lage versetzt, uns darüber auszusprechen, ob die Zellen, 
die wir in unseren Präparaten verändert finden, auch eine mehr oder 
minder weitgebende Störung ihrer Functionsfähigkeit erlitten 
hatten. Es bleibt die Frage ofl'en, ob man ebenso, 
constante Beziehung abnormer Zellbilder zu bestimmten 
Schädlichkeiten behaupten dai-f, auch constante BeKiehungen 
dieser abnormen Zellbilder zu bestimmten Störunge: 
der Functionsfähigkeit der Zellen finden kann. 

Da wir über die Bedeutung der Nissl'schen Zellkörperehei 
die Function und Ernährung der Zelle noch nicht zu sicher bewiesenen 
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Anschauungen gekommen sind, so können wir aus Veränderungen an 
denselben natürlich nicht ohne Weiteres auf die eventuell vorhandenen 
functionellen Störungen schliessen. Hier hat daher die an einwands- 
freien Experimenten zu gewinnende Erfahrung einzusetzen, aus der 
vielleicht eine Klärung dieser Beziehungen zu erhoffen ist. 

Bisher sind aber nur zwei vom Aequivalentbilde abweichende Zell- 
formen in festen Beziehungen zu bestimmten Störungen in der Thätig- 
keit der Zelle gefunden worden. Ganz constante, sich sonst unter keinen 
Umständen wiederfindende Abweichungen vom Aequivalentbilde mar- 
kiren erstens den dauernden, völligen Verlust der Functionsfahigkeit, 
wie er sich in einer bestimmten Form des Zelltodes ausprägt, und 
zweitens die durch Abtrennung der Ganglienzelle von der Endaus- 
breitung gesetzte Functionsstörung, d. h. die sogen, secundäre Zell- 
degeneration. 

Die Zeichen einer bestimmten Form des Zelltodes documentiren 
sich am Zellkern und an der achromatischen Substanz. Letztere, welche 
unter gewöhnlichen Umständen sich der Färbung durch Nissl's Methode 
entzieht, wird jetzt in wechselnder Weise förbbar und zeigt moleculären 
Zerfall (Achromatolyse, Marinesco^)) oder Umwandlung in eine ho- 
mogene Masse. Das Hauptkriterium für diese Zellveränderung liegt 
aber im Aussehen des Zellkemes. Nissig, welcher derartige Zellbilder 
zuerst beschrieb, sagt, dass der Kern unter erheblicher Zunahme 
seiner Färbbarkeit verkleinert und ausserordentlich häufig kugel- 
rund erscheint, während der Zellleib eher etwas geschwellt ist und 
sich nur wenig förbt (d. h. in seinen sonst farbbaren Substanzportionen). 
Man findet derartige Zellbilder häufig in den Endstadien schwerster 
Zellerkrankungen, z. B. im Lendengrau nach Aortencompression. (Siehe 
z. B. Sarbö^), Singer und Münzer ^) u. A.) oder nach längerer Ein- 
wirkung gewisser sehr schwerer Zellgifte (z. B. Tetanus). 

Eine zweite vom Aequivalent abweichende Zellform, aus welcher 
Rückschlüsse auf die Art der Functionsstörung zu ziehen sind, setzt 
sich aus jenen Veränderungen zusammen, die sich nach völliger 
Durchtrennung der peripheren Faser an den zugehörigen 
motorischen Zellen abspielen. Dieselben sind für die durch diese Ver- 

1) Marineaco, Pathologie g^ndrale de la cellule nerveuse. L^sions se- 
coDdaires et primitives. La Presse M(?dicale. 27. Jan. 1897. Seite 41. 

2) Nissl, Der gegenwärtige Stand der Nervenzellen- Anatomie und -Patho- 
logie. Vortrag. 20. Versammlung aüdweatd. Irrenärzte. 

3) Sarb6, üeber die Rückenmarks Veränderungen nach zeitweiliger Ver- 
schliessung der ßauchaorta. Neurol. Centralbl. 1895. Seite 664. 

4) Singer und Münzer, Beiträge zur Anatomie dea Ccntralnervensystema. 
Acad. der Wissenach. zu Wien. Denkschr. Bd. 57. 1890. 

In beiden Arbeiten finden aich die w^eiteren Litteraturangaben. 
Brauer, Der Rinfluss des Quecksilbers auf das Nervensystem u. s. w. 4 
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den Zellen bewirkte Fnnctionsbehinderung ') so charak- 
teristisch, daas man im Staude iat, aus ihnen mit Sicherheit auf eine 
die Continuität der Faser nnterlirecbende Lasion zu schliessen und 
dieselbe streng von allen Zellve ränderungen zu aondern, die auf eine 
anderweitige Schädigung der Zelle zurückzuführen sind. Sie bestehen 
in einem am Nervenhügel begimienden Zerfall der Körperchen, vrelcber 
im Laufe einiger Tage resp. Wochen sich über den ganzen Zellleib 
ausbreitet, einzelne Zellen vernichtet und sehr häufig Veraulasanng 
giebt zu einer sehr charakteristischen Verlagenmg des Kernes nach der 
ZeUwaud zu oder gar über diese hinaus. 

Diese beiden Formen in der Abweichung der Zellbilder yom Ae- 
quivalent fanden sich iu unseren Präparaten nicht und sind wir dem- 
nach mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit zu dem Schlüsse berechtigt, 
dass unsere abweichenden Zellbilder weder jener Form des Zelltodes 
entsprechen, noch auf eine durch complete Continuitätstrennung im 
Verlauf der peripheren Fasern .bedingte Störung hinweisen. 

Die Veränderungen, die wir constatirten, reihen sich jenen ver- 
schiedenartigen Veränderungen an, die sich auch sonst an den Gang- 
lienzellen nach ihnen schädlichen Einwirkungen fanden. Alle diese 
Abweichungen in ihren Einzelheiten aufzuzählen und die Constonz in 
ihren Beziehungen zu den verschiedenen Schädlichkeiten zu besprechen, 
erscheint uns an dieser Stelle nutzlos, da sich bis zur Stunde eine ge- 
aetzmässige Beziehung derselben zu der Art und dem Grade der Func- 
tionaatörung noch nicht hat erheben lassen. 

Wir dürften nur berechtigt sein, unser Urtheil dahin abzugeben, 
dass diejenigen unserer Zellformen, bei denen sich nur ganz geringe 
Betheiligung der ungeKrbten Substanz, ein anscheinend intakter Kern 
und eine nur partielle Veränderung der färbbaren Substanz findet, auch 
nur einer beginnenden Zellerkranfcung entsprechen, während die kleinen 
atrophischen Formen mit ihren klumpigen ZerfaUsprodueten, und wie 
es sclieiut, auch veränderten Kernen höchst wahrscheinlich die Aus- 
gangsstadien der bei unserer Vergiftung zu beobachtenden krankhaften 
Veränderungen darstellen. 

Dieses zurückhaltende Urtheil in Bezug auf die die Zell Veränderung 
begleitende Functionsatörnng involvirt natürlich nicht den Verzieht auf 
die soeben begründete Ansicht, iu derartigen ZeUveränderungen den 
Beweis dafür zu finden, dasa eine Schädigung der Zelle that- 
sächlich stattgefunden hat. 

Wir kennen die Bedingungen, unter denen eine willkürliche mo- 

1) Hiermit wird, wohl bemerkt, kein Urtheil darüber ausgesprocheu, worin 
die Ursache dieser Zellveränderung KU sucheu sei 
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torische Action zu Stande kommt, noch in keiner Weise; wir kennen 
nicht einmal sicher die Rolle, die hierbei die Vorderhomzellen spielen, 
nur das wohl können wir sagen, dass der Weg über diese Zellen un- 
bedingt führen muss und dass die von diesen Zellen abhängende Nerven- 
einheit jedenfalls das letzte Glied in einer wohl langen und complicirten 
Kette functionell zusammenhängender Neurone bildet Goldscheider 
und Flatau ^) haben durch ihre kürzlich mitgetheilen Entgiftungs- wie 
Ueberhitzungsversuche bewiesen, dass Thiere, trotzdem sich bei ihnen 
eine grössere Zahl von motorischen Vorderhomzellen vom Aequivalent- 
bilde abweichend zeigte, dennoch im Stande waren, alle kinetischen 
Bewegungen auszuführen. Sicherlich beweisen ja solche Versuche, dass, 
was ja auch a priori anzunehmen war, die Functionsfahigkeit der Zelle 
nicht an die NissTschen Körperchen gebunden ist; dagegen wider- 
sprechen derartige Resultate nicht der Behauptung, dass in dem Ver- 
halten der NissTschen Körperchen ein Merkmal dafür zu sehen ist, ob 
die Zelle einem schädigenden Einfluss unterworfen war oder nicht. 
Auch ist aus diesen Versuchen nicht auf eine Bedeutungslosigkeit dieser 
Körperchen für die Lebensfähigkeit der Zelle zu schliessen. Dieselben 
könnten für die Ernährung der Zelle die allergrösste Bedeutung haben, 
so dass eine dauernde Schädigung derselben sogar den Zelltod herbei- 
führen könnte, trotzdem diese Schädigung zunächst die Zellfunction 
nicht beeinflusste. 

Zudem muss hier darauf hingewiesen werden, dass die überwiegende 
Mehrzahl aller bisherigen Vergiftungsversuche nur einen Theil der 
Oanglienzellen stärker verändert gezeigt hat; häufig fanden sich ganz 
normal aussehende oder sicherlich nur sehr leicht geschädigte Zellen 
zwischen die kranken eingestreut. Bei einem plötzlichen Aufhören des 
functionslähmenden Einflusses könnten daher recht wohl die weniger 
veränderten Zellen den Ausfall der Function der schwerer veränderten 
Zellen decken und den schwerer erkrankten Zellen Zeit lassen zur Re- 
paration jener von der functionslähmenden Schädlichkeit bewirkten 
Structurveränderung. Dass auch trotz zahlreich veränderter Vorder- 
homzellen eine Verarbeitung von motorischen Impulsen möglich ist, 
beweisen die unwillkürlichen Krämpfe, die sich gelegentlich bei in ihren 
Vorderhomzellen schwer afficirten Thieren einstellen können. Auch 
durch Uebermittelung der Reflexe documentiren derartige Zellen ge- 
legentlich eine nicht zu unterschätzende Functionsfahigkeit 

Wir können somit die sehr zahlreichen sich noch findenden Schwie- 
rigkeiten voll und ganz anerkennnen, dürfen uns durch unsere Skepsis 



1) Goldscheider und Fla tau, Beiträge zur Pathologie der Nervenzelle. 
Fortschr. d. Medio. 1897. Seite 241. 
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1, die aicberstehendeu Erfahrimgen 
weisen, weil wir sie Qoch nicht 
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aber deswegen nicbt verleiten lasse 
aua dem Grunde von der Unnd zi 
erklären können. 

Somif, sehen wir als ein Ei^ebniss unserer Versuche an einzelnen 
Vurderhornganglicnzelleu Verändernngen auftreten, die darauf hinweisen, 
dass an diesen Zellen sich ein Vui^ang abgespielt, bat, den wir unter 
normalen Verhältnissen nicbt anzutreffen vermögen. Die Zahl dieser 
so veränderten Zellen und die Ausbreitung dieser Veränderungen schwan- 
ken auf und ab mit der Stärke der intra vitam an den Tbieren be- 
obachteten nervösen Krankbeitssymptome, und diese wieder sind, wie 
wir zeigen konnten, hauptsächlich in Abhängigkeit zu finden von der 
Quecksilbermenge, die in mögltcbst kurzer Zeit dem Kreislauf einver- 
leibt wurde. 

Es fordern diese Thatsaehen nun noch in zweifacher Richtung za 
üeberlegungen auf. 

Zunächst muss es nach den Anschauungen von der Abhängig- 
keit der peripheren Nerven von der Ganglienzelle auffallend 
erscheinen, dass wir bei dem positiven Befunde von Veränderungen an 
den letzteren die ersteren intakt sehen. 

Dem gegenüber ist nun zu aagen, dass wir über diese secundären 
degenerativen Vorgänge in pheripheren, wie centralen Nervenfasern 
nur insofero orientirt sind, als wir den zeitliclien Verlauf und die Art 
dieser Verändeningen bei completerDurchtrennung dieser Fasern kennen, 
und dass wir auch darüber orientirt sind, dass dem Zelltode die Ent- 
artung der zugehörigen Faser folgt. 

Wie sich diese Dinge nun aber bei einer nicht den sofortigen Tod 
der tianglienzelle herbeiführenden Schädigung verhalten, oder gar darüber, 
wann und wie nach bestimmten Veränderungen der Zellen im Nisal'- 
acben Bilde secundäre Nervendegeneration zu erwarten ist, darüber 
fehlt noch jegliche Erfahrung. Dass die Nervenfasern gewissen Zell- 
verändemngen gegenüber sehr resistent sind, gebt daraus hervor, wie 
langsam nach Nervendurchtrennung sich im centralen Stumpfe degenera- 
tive Veränderungen entwickeln, wiewohl die Zelle schon so bald un- 
zweifelhaft ernstere Veränderungen durchmacht 

Für den uns vorliegenden Bpecielleu Fall muss dann noch besonders 
hervorgehoben werden, dass wir nennenswerthe Zellveranderungen und 
sich klinisch deutlich doeiimentirende nervöse Sjrmptome bei unseren 
Tbieren immer nur in einer kleinen Anzahl von T^en vor dem Tode 
beobachten konnten, so dass eventuelle secnniläre Nervenveränderungen 
vielleicht nicht einmal Zeit hatten, sich zu entwickeln. Allerdings finden 
sich ,ia auch schon frühzeitiger, bevor die Vergiftnngseracb einungen 
ihre volle Ausbildung erreicht hatten, oder ohne dass es überhaupt zn 
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klinisch sich manifestirenden nervösen Störungen kam, einzelne Zellen 
verändert; doch sind diese Zellen ja im Allgemeinen nicht schwer ver- 
ändert und lässt sich ihre Beziehung zu secundärer Nervendegeneration 
zur Zeit eben noch gar nicht übersehen. — 

Die zweite Frage, die uns obige Aufetellung zu beantworten giebt, 
ist die, ob wir die gefundenen Zellveränderungen auf einen directen 
Einfluss des Quecksilbers zurückfahren dürfen, oder ob wir die- 
selben indirect bedingt anzusehen haben, d. h. etwa als Folge einer 
durch die schwere Erkrankung der Nitren hervorgerufenen urämischen 
Intoxication, oder der schweren Kachexie oder einer sich weniger 
markant documentirenden, vom Quecksilber abhängenden anderweitigen 
primären Schädigung des Gesammtorganismus. 

Schon bei der Besprechung der klinischen Symptome ist darauf 
hingewiesen worden, dass die Annahme, das nervöse Krankheitsbild 
auf die directe Einwirkung des Metalles zurückzufahren, zum mindesten 
sehr viel Wahrscheinlichkeit hat. Die Relation dieser Symptome zur 
Giftmenge, zur Applicationsweise, zur Schwere der Nierenerkrankung 
und der Kachexie, die dort diese Ansicht stützte, spricht auch bei dem 
parallelen Verhalten jener Symptome zu der Schwere der Zell Ver- 
änderungen dafür, diese Zellveränderungen den directen Allgemein- 
wirkungen des Metalles zuzurechnen. 

Am wenigsten wahrscheinlich ist eine Beziehung der Zellver- 
änderungen zu der Kachexie oder dem durch die starken Durchfalle 
bedingten Feuchtigkeitsverlust der Gewebe, während es immerhin ja 
noch eher möglich wäre, dieselben auf eine urämische Intoxication 
zurückzufahren. Es liegt eine experimentelle Untersuchung von Acquisto 
und Pusateri ^) vor, nach welcher an den Vorderhomzellen zweier Hunde 
sich analoge Veränderungen ergaben, wie die von uns beschriebenen; 
da aber dieser Typus der Zellveränderung überhaupt ein relativ häufiger 
ist, so lässt sich aus diesen Befunden allein eine Beziehung beider 
Erscheinungen zu einander nicht construiren. Die Berücksichtigung 
auch aller der anderweitigen Symptome und Beziehungen bleibt hier 
wohl entscheidend, und zwar dahin, dass mit grosser Wahrscheinlichkeit 
die Ursache in der Urämie nicht zu suchen sei. 

Zum Schluss dieser Besprechung meiner pathologisch-anatomischen 
Befunde möchte ich nochmals daran erinnern, dass wir von den 
Ganglienzellen nur die sog. motorischen, wie sie in den Rückenmarks- 

1) Citirt nach Marinesco (Presse mMical. Jan. 1897) und Flatau, Neue 
experimentelle Arbeiten über die Pathologie der Nervenzelle (Sammelreferat). 
Fortschr. d. Medicin 1897. Seite 281. — Die Originalarbeit (Suiranatomia ner- 
vosa degli elementi nervosi nelFuremia acuta sperimentale. Rivista di patologia 
nerv, et ment. 1896. No. 10) war mir leider nicht zugängig. 
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VorderhÖniern sii'h finden, zu beiirtlieilen versiuM liabon. Es liegt 
auf der Hand, dasa wir hiervon nicht die völlige Lösung der una 
bßsehäftigenden Frage erhuffen dürfen. Hierzu bedurfte es eines Ein- 
blickes in die Summe und in die Intensität aller der event. durch das 
Gift bewirkten Verändenmgen am Nervenayatem; besonders wohl 
die höheren nervösen Centren wären auf das Eingehendste 
zu durchforschen, da auf deren Erkrankung der klinische Theil 
unserer Versuche sowohl, wie namentlich auch die am Menschen beim 
Constitution eilen Mercurialismus zu Tage tretenden Erscheinungen hin- 
weisen, ^ 



Es erübrigt nun noch auf diejenigen der bisherigen experimentellen 
Arbeiten über die Quecksilbervergiftung einzugehen, welche die von 
dem Metall abhängigen Nerven Veränderungen zu erforschen suchten. 
Ihre Zahl tritt weit hinter die Zahl jener Arbeiten zurück, welche die 
durch das Quecksilber bedingten Veränderungen an den Nieren, am 
Darm und im Blut, sowie die Res orptiona Verhältnisse des Metalles 
behandelten. 

In einer kürzlich erschienenen Mittheilung hat Tirelli') seinen 
eigenen Untersuchungen über die Wirkung des Quecksilbers auf das 
Nervensystem von Hunden eine ausführliche Besprechung jener Befunde 
vorausgeschickt, die vor ihm von anderer Seite in dieser Hinsicht er- 
hoben worden sind. Ich verweise daher für viele der Einzelheiten auf 
diese Arbeit; hier seien die Befunde insofern resumirt, als sie einen 
Vergleich zu unseren Untersuchungsresultaten ermöglichen. 

Am klarsten liegen die Untersuchungen, die das periphere 
Nervensystem betrefi'en. Die Mehrzahl der Autoren {Popow^), 
Dotto''), Tirelli) findet an Hunden und Kaninchen trotz eingehender 
Untersuchung nach acuten, wie siibacuten Vergiftungen mit Quecksilber 
die peripheren Nerven ohne jegliche Veränderungen. Ihr Eesultat ist 
somit dem unseren gleich. 

Zu anderen Ergebnissen kommt Letulle.*) Die wichtige Arbeit 
bedarf wohl einer refeiirenden Besprechung, zumal dieselbe mehrfach 



1) Tirelli, Sur l'anatoraie pathologique des flänents nerveux dans l'em- 
poisonnement aigu pnr lo sublimfi. Arch. ital. de biologie 1896. Bd. 26. 8. 230. 

2) Popow, üeber die Veränderungen im Euckeniuarke aauh Verpftung 
mit Araen, Blei und Queokalber. Virch. Arcli. 1893. Bd. 93. Seit« 351. 

3) Dotto, Snlle alterazioni del aiBtema ner\'O80 nell'avvelenamento cronico 
per Licloruro di mereurio. II Pisani 18iXi. Jahrg. XVII. 8. 45. 

4} Letulle, Becherches cliniques et exp^rimentate ^ur les paralysiert mer- 
curielles. Arch. de physiologie 1887. Jahrg. XIX. 8. 301. 
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als Stützpunkt zur Begründung von Anschauungen über Vorgänge in 
der menschlichen Pathologie herangezogen und, wie mir erscheint, nach 
dieser Richtung in ihrem Werthe wohl etwas überschätzt worden ist. 

Nach einer eingehenden klinischen Analyse einiger der im Verlauf 
des chronischen Mercurialismus der Quecksilberarbeiter auftretenden 
nervösen Erscheinungen versucht Letulle durch das Thierexperiment 
zu einer Erklärung derselben zu gelangen. 

Er experimentirt an Ratten und Meerschweinchen und berichtet 
über die an den peripheren Nerven im Zupfyräparat hauptsächlich nach 
Osmium -Eosin Behandlung und nach Behandlung in Vanlair scher 
Flüssigkeit erhobenen Untersuchungsergebnisse. Die Versuche basiren 
einerseits auf directer Beeinflussung der Nerven durch schwache, in 
ihre unmittelbare Nähe injicirte Quecksilberpeptonatlösung, andererseits 
auf Erzeugung einer chronischen Vergiftung durch subcutane Injection 
dieser Quecksilberverbindung oder durch Inhalation von Quecksilber- 
dämpfen. Die Ergebnisse, die in sehr schonen Abbildungen uns vor 
Augen gefuhrt werden, sind nachstehende: In den drei Versuchsreihen 
findet sich das gleiche Resultat einfacher, sich ausschliesslich 
auf die Markscheiden beschränkender Atrophie. Bei directer 
Application des Giftes auf den Verlauf eines Nerven wickelt sich diese 
rein trophische Störung an der Markscheide sehr rapide ab, während 
sich nach chronischer Intoxication dieser Process langsamer ausbildet 
und hier nachstehende Zeichen trägt Die Markscheide erscheint zu- 
nächst wie von feinsten Körnern durchsetzt und trüb geschwellt (Etat 
sable, tumefaction pale de la myeline), zeigt kömigen Zerfall (desin- 
tegration granuleuse) und endlich segmentäre Atrophie (atrophie 
segmentaire, vacuite de la gaine de Schwann). Der Axencylinder 
bleibt intakt; es tritt auch bei langsamer Entwickelung des Processes 
keine reactive Vermehrung der Kerne der Schwann sehen Scheide aut 
Jegliche Zeichen eines entzündlichen Vorganges fehlen. Die Verände- 
rungen treten segmentär auf und sind durchaus verschieden, wie 
Letulle mit Nachdruck betont, von jenen bei secundärer Degene- 
ration. Letulle folgert aus seinen Versuchen, dass das Quecksilber 
in ganz specifischer Weise die Markscheiden der peripheren Nerven 
schädige, indem es dieselben zur Atrophie, nicht zur Degeneration brächte. 

Von den Versuchen, die Letulle anstellte, scheinen mir nur jene, 
welche die Vergiftung durch Inhalation zu erzielen suchten, einwands- 
frei. Die subcutanen Injectionen empfehlen sich für kleinere Thiere 
nicht, da hierbei der Verdacht nahe liegt, eventuelle Veränderungen 
an den peripheren Nerven möchten einer directen Schädigung ihre 
Entstehung verdanken. Völlig ohne Bedeutung für die Beurtheilung 
der Allgemeinwirkungen des Quecksilbers ist die erste Versuchsreihe, 
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lue Injection der Lösung in die Nnchbarschiift der Nervenstämme. 
Daas Letulle zudem unch Uiesur Maassnahme gleichfalls nur rein 
utrophiscbe Veränderuagen an den Markscheiden, keine Markdegene- 
ration und keino Vermehrung der Kerne der Schwann'achcn Seheide 
beobacbtiete, iat sehr auffallig und widerspricht jedenfalls durchaus 
meinen Befunden bei den Versuch sthieren K. VIU, IX u. X, da bei diesen 
die auf örtliche Giftwirkung zurückzuführenden Nerven Veränderungen 
ganz typisch daa Bild schwerster Markscheidendegeneration zeigten. 
Ein gleiches zeigten ja auch die erwähnten Befunde Hell er' s, die gleich- 
falls wohl einer diructen Giftwirkung ihren Ursprung danken. Aus 
einer besonders grossen Differenz der Giftdosen ist dieser abweichende 
Befund nicht zu erklären, da Letulle 0,005, resp. 0,002 Sublimat in 
der Form des Hg~peptonat verwandte, welche Dosis den Tod der 
Vcrsuchsthiere nach 4 — 11 Tagen herbeiführte. 

Wenig zweckmässig ist die Wahl der Ratten als Versnchsthiere 
bei Studien über pathologische Veränderungen an den peripheren 
Nerven, da bei diesen Thieren schon die physiologische Degeneration 
eine auffallende Höhe erreicht. Auch das Unternehmen, über derartige 
Fragen nach Zupfpräparaten zu urtheilen, will mir wenig passend er- 
scheinen, da in dieser Präparationaart doch nicht unbedenkliche Fehler- 
quellen Hegen. 

Im Uebrigen kann ich über die von Letulle erhobenen Befimde 
natürlich nicht urtheilen, da ich mit einer anderen Thierspecies experi- 
mentirte. Der Bericht, daas auch bei längerem Bestände der dystro- 
phischen Störung an den Markscheiden sich keine Kemvermehning 
fand, ist jedenfalls aber als auffällig zu bezeichnen und bedarf wohl 
einer Nachprüfung. 

Die Befunde, die am Rückenmark erhoben wurden, sind unseren 
Untersuchungsresultateu nur zum Theü zu vergleichen, da sie auf an- 
deren Grundlagen basiren. Veränderungen in den Fasersystemen des 
Rückenmarkes wurden von Popow, Dotto und Tirelli notiii, doch 
weichen diese Angaben sehr unter einander ab. Letulle untersuchte 
daa Centralorgan überhaupt nicht. Popow spricht in dem kurzen, mit 
der Quecksilbervergiftung sich beachäi'tigenden Absatz von einer bei 
acuter Vergiftung auftretenden centralen Myelitis, welche bei längerer 
Versuchsdauer weiter um sich greift und so zu einer diffusen Myelitis 
fahrt Er beschreibt Veränderungen an den Gefässen. Bei Kaninchen III 
(Chrom Intoxication mit Hg. salicyl.) konnte ich an kemgefärbten in 
MflUer gehärteten Präparaten ein Gleiches nicht conatatiren. Dotto 
sieht bei Anwendung der Marchi'achen Methode auf Rnckenmarka- 
c[nersehnitten, die verschiedenen Hoben entstammen, iaolirte verstreute 
schwarze Punkte; diese liegen besonders in den Vorder- und Seiten- 
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strängen und werden als einer Faserdegeneration entsprechend aufgefasst. 
Es ist der kurzen diesbezüglichen Notiz des Autors, sowie seiner 
Abbildung nicht ein Beweis für diese Auffassung zu entnehmen. Es 
ist vielmehr recht wohl möglich, dass hier die verstreuten schwarzen 
Schollen, die, wie oben gesagt, sich auch bei ganz normalen Thieren in 
gleicher Weise besonders nahe dem Schnittrande des Blockes vorfinden, 
so gedeutet wurden. 

Ausführlich beschreibt nun Tirelli seine Befiinde am Rückenmark. 
Nach Härtung in Müller scher Flüssigkeit sieht er auf Querschnitten die 
gekreuzten Pyramidenbahnen sich durch ihr gelbliches Aussehen deutlich 
von den anderen Partieen der weissen Substanz abheben. Er spricht 
dieselben aus diesem Grunde als degenerirt an. Die Bestätigung dieser 
Ansicht findet er in dem undurchsichtigen (opaque) Aussehen und der 
irregulären Form der Axencylinder dieser Partieen. Es scheint, als ver- 
stehe er hierunter den Befund gequollener Axencylinder. Ich glaube, man 
kann wohl Angaben, die nicht besser motivirt sind, übergehen, da wohl 
weder aus dem makroskopischen Bilde, noch aus dem angegebenen Be- 
funde an den Axencylindern auf eine Degeneration dieser Systeme zu 
schliessen ist. Die Markscheiden scheint Tirelli intakt gefunden zu 
haben^ denn er tadelt das Vorgehen von Dotto hier, mit Marchi-Vas- 
sale's Methode zu einem Resultat kommen zu wollen. 

So weit sind unsere Untersuchungen am Rückenmark denen von 
anderer Seite ausgeführten in gewisser Hinsicht zur Seite zu stellen, 
nicht zu vergleichen sind dagegen die an den Yorderhom-Ganglien- 
zellen erhobenen Befunde. 

Popow untersuchte mit besonderer Sorgfalt die Vorderhomzellen 
und fand an ihnen trübe Schwellung, Vacuolen, Verminderung ihrer 
Zahl imd Pigmentanhäufung. Den letzteren Befund, der am NissTschen 
Bilde sehr wohl zum Ausdruck hätte kommen können, konnte ich in 
keinem Falle erheben, ebensowenig hatte ich Anhaltspunkte für die 
Annahme einer Verminderung der Zahl der Zellen. 

Tirelli beschreibt in den Vorderhömem des Rückenmarkes um- 
schriebene Heerde, die wie nekrotisch aussahen. Stärkere Vergrösserung 
Hess hier starke Kemvermehrung neben Degenerationsproducten und 
extravasirtem Blut erkennen. Da derartige Processe auch im NissT sehen 
Bilde sich sehr deutlich hätten ausprägen müssen, und da meine sehr 
zahlreichen Präparate an keiner Stelle etwas Aehnliches zeigten, so kann 
ein solcher Befund jedenfalls nicht constant und dem Quecksilber 
charakteristisch sein. Die Ganglienzellen fand Tirelli demUebrigen 
entsprechend sehr hochgradig alterirt. 

Die Veränderung an den Ganglienzellen, die Dotto und Ti- 
relli in höheren nervösen Centren fanden, wurden zum grossen 
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Theil an Golgi-Präimraten conatatirt. Wir Laben uns weiter oben 
darüber ausgesprochen, inwieweit man zu einem aolchen Vorgehen be- 
rechtigt ist. Beide Autoren untersuchten die Ganglienzellen aber auch 
nach Niasl. Ein kritisches Urtlieil über diese ihre Befunde ist absolut 
nicht abzugeben, da wir durchaus nicht ersehen tonnen, auf welche der 
»ahlreichen verschiedenartigen ZeUformen ihre Untersuchungen sich be- 
ziehen. Bei Anwendung der Methode Nissl's musa man aber eine 
derartige Präcisining verlangen, da Befunde, die bei einer Zellart durch- 
aus der Norm entsprechen, bei einer anderen der Ausdruck schwerster 
Veränderung sein können. 

Man vergleiche nur z. B. dasjenige, was Tirelli über die Zellen 
der Hirnrinde sagt, mit den hier beigefügten Bildern nicht motorischer 
normaler Zellen, und man wini darin zustimmen, wie wenig Beweis- 
kraft hier Angaben beanspruchen können, die nicht in besagter Weise 
fundirt sind. 

Ueherblieken wir somit diese zum Theil so unbestimmten und unter 
sich abweichenden Befunde und stellen dazu in Relation die zum Theil 
so weitgehenden Schlüsse auf die menachKche Pathologie, die auf die- 
selben gegründet sind, so können wir darin nur eine Mahnung sehen, 
hei den Schlüssen aus den eigenen Befunden eine möglichst grosse 
Zurückhaltung zu bewahren. Wir wollen daher in ohjectiver Form die 
Resultate unserer Arbeit zu a am men stellen. Es wird sich hieraus, 
wie aus der Beschränkung, die wir unseren Untersuchungen aufzuer- 
legen für angezeigt fanden, vielfach von selbst ergehen, innerhalb 
welcher Grenzen unsere Ergebnisse zu fiückachlüssen auf die Klinik 
herangezogen werden konnten. Die individuellen Anschauungen des 
Lesers werden zum Schluss darüber zu entscheiden haben, inwieweit 
das Thierexperiment, sowie die Untersuch ungsmeth öden , auf welche 
unsere Resultate hasirt wurden, zu solchen Rückschlüssen überhaupt 
berechtigen. 

Resume. 

Es zeigt sich bei zuvor gesunden Kaninchen im Verlaufe einer 
acuten oder einer sich Über einige Wochen hinziehenden subacuten 
Vergiftung mit Quecksilber unter gewissen Bedingungen eine Schädigung 
des Nervensystems. 

Diese Schädigung documentirt sieh klinisch in unzweideutiger 
Weise nur dann, wenn es gelingt, eine relativ sehr grosse Quecksilber- 
menge innerhalb kurzer Zeit zur Allgemein Wirkung, d. h. zur Wirkung 
vom Kreislauf aus zu bringen. Eine eigentlich acute Vergiftung 
mit Quecksilber acheint innerhalb kurzer Zeit den Tod vom Central- 
nervensyatem ans herbeifuhren zu können, und zwar in der Art, dasa 
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der endgültigen Lähmung ein Zustand starker Reizung yoraufgeht. Der 
subacuten Vergiftung mit hohen Quecksilberdosen folgt eine 
gesetzmässig und constant sich entwickelnde Reihe krankhafter Sym- 
ptome am Nervensystem, bestehend in Steigerung der Sehnenreflexe, 
zunehmender schlaffer Lähmung und zunehmender Ataxie der Körper- 
musculatur. Dieses mit höchster Wahrscheinlichkeit auf eine directe 
Allgemeinwirkung des Giftes zurückzufahrende Krankheitsbild deutet 
auf eine Functionsstörung im Centralnervensystem und zwar vorwiegend 
in dessen höher gelegenen Centren, widerspricht aber der Annahme, 
die durch das Gift bewirkten Störungen hauptsächlich im peripherischen 
Nervensystem zu suchen. 

Kleinere Quecksilbermengen, die langsamer zur Allgemein- 
wirkung kommen, lassen klinische Symptome, die mit Sicherheit auf 
das Nervensystem zu beziehen wären, nicht hervortreten. Dagegen 
finden sich schon sehr bald nach der Application relativ geringer 
Giftmengen die allerstärksten Nieren- und Darm Veränderungen, 
die sehr bald eine derartige Höhe erreichen, dass sie auch durch eine 
weitere Erhöhung der Giftdosis einer Steigerung kaum noch fähig sind. 

Anatomisch documentirt sich die Schädigung des Nervensystems 
im ersten motorischen Neuron in primären degenerativen 
Veränderungen an den Zellen, nicht an den Fasern. Diese 
degenerativen Veränderungen an den Zellen sind höchst wahrscheinlich 
von einer directen Beeinflussung durch das Metall abhängig, jedenfalls 
scheinen sie nicht einer urämischen Intoxication oder der die Vergiftung 
begleitenden Kachexie ihre Entstehung zu danken. 

Die leichtesten Formen derartiger Zellveränderungen zeigen 
sich in spärlicher Zahl schon bei Thieren, bei welchen die Allgemein- 
erkrankung ihren Höhepunkt noch nicht erreicht hat, sowie auch bei 
Thieren, die, ohne dass es zur Ausbildung klinisch sich documentirender 
nervöser Krankheitserscheinungen kam, der Nieren- und Darmerkran- 
kung erlagen. Dagegen fanden sich reichlichere und schwerere 
Veränderungen an den motorischen Vorderhomzellen bei jenen Thieren, 
bei welchen die höheren Giftdosen ein ausgeprägtes nervöses Krank- 
heitsbild hatten entstehen lassen. 

Die Fasersysteme des Rückenmarks, sowie die Rückenmarkswurzeln 
zeigten keine Veränderungen. 

Heidelberg, den 29. Juni 1897. 
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Erklärang der Tafeln. 



Tafel 1: 

Flg. 1. Normale motorische Vorderhornzelle. Apyknomorph. 
Rechts oben, nahe der Abgangsstelle eines Protoplasmafortsatzes ein Nen^en- 
hügel. Die Protoplasmafortsätze sind nur zum Theil in der im Präparat ver- 
folgbaren Länge ausgezeichnet. Anlagernd zwei Gliakerne. 

Eine besonders schr>n und klar ausgebildete Zelle. 

Fig. 3. Kaninchen I. 

Die Zelle zeigt das Bild des feinkörnigen Zerfalles der NissPschen Zell- 
körperchen besonders stark ausgeprägt. Man sieht die Zerfallskömchen über die 
ganze Zelle verstreut. Eine Kernmembran ist nicht sichtbar. 

Fig. 3. Normale netzförmige Zelle aus dem Rückenmark (Basis des 
Hinterhomes). 

Fig. 4. Normale netzförmige Zelle aus der Medulla oblongata. 

Tafel 2: 

Fig. 5. Normale motorische Vorderhornzelle. Parapyknomorph, 
Die Zelle erscheint dunkler, als jene in Fig. 1 dargestellte. Es ist hiermit ab- 
sichtlich ein weniger schön ausgeprägtes Zellindividuum zur Darstellung gebracht. 
Nach links und unten zu hat der Schnitt den ZelUeib so getroffen, dass ein 
Protoplasmafortsatz nicht mitgetroffen ist. 

Fig. 6. Kaninchen XII. 

Schwer erkrankte Zelle; dieselbe ist verkleinert (es ist dieses in der Zeichnung 
nicht deutlich zum Ausdruck gekommen). Die farbbaren Substanzportionen sind 
zu dunkel geiarbten den Kern umlagernden Klumpen zusammengeballt, da- 
zwischen Zerfallskömer und schmutzige Verfärbung eines Theiles der sonst un- 
gefärbten Substanz (am oberen Rande). Keine deutliche Kemveränderung. 

Fig. 7. Kaninchen XXIV. 

Kömiger Zerfall vieler NissFscher Körperchen; die Kemmembran links 
unten freiliegend. Daneben ein Zellsegment mit körnigem Zerfall der Zell- 
körperchen. 

Die Gliakerne sind zum Theil auffallend gross. 

Tafel 3: 

Fig. 8, Kaninchen XXIV. 

Kömiger Zerfall zahlreicher Körperchen. Die Zerfallskömer sind dunkler 
und von derberem Aussehen (man vergleiche dazu Fig. 2), zeigen Neigung, sich 
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zu grösseren Klumpen zusammenzuballen (man vergleiche Fig. 6). Kemmem- 
bran sichtbar; die lichte im oberen Segment ihr anliegende Zone ist in der 
Zeichnung nicht scharf genug zum Ausdruck gekommen. Auflösung der Zell- 
körperchen, besonders an den Ansatzstellen der beiden unteren Protoplasma- 
fortsätze. 

Das nebenl legende Zellsegment zeigt die färbbare Substanz zu einem groben 
Klumpim zusammengeballt, daneben eine Partie mit weit vorgeschrittenem Zer- 
fall der NissPschen Körperchen zu verschieden grossen und intensiv gefärbten 
Körnchen. 

Fig. 9. Kaninchen II. 

Die Körperchen in körnigem Zerfall. Die Zerfallskörnchen sind über die 
Zelle verstreut, finden sich auch in den ungettirbten Bahnen. An der Ursprungs- 
stelle des linken unteren Protoplasmafortsatzes eine umschriebene Randpartie in 
feinkörnigem Zerfall. Nach links oben zu ein stark veränderter Protoplasma- 
fortsatz, das Bild eines Axency linders vortäuschend. Der Zellkern frei liegend, 
man erkennt die Kernmembran als einfachen dunkelblauen Streifen. 

Fig. 10. Normale Zelle au« der Hirnrinde. 



Drack von August Pries in Leipzig. 
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